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ЦВН цервикальная внутриэпителиальная неоплазия
ВВЕДЕНИЕ
Стремительное развитие цивилизации постоянно меняет облик и содер­
жание многих общественных явлений и постоянно порождает новые проб­
лемы. Показательными в этом смысле являются венерические заболевания, 
как явление, имеющее определенную социальную значимость. За послед­
ние годы нащи представления о заболеваниях, передаваемых половым пу­
тём, претерпели больщие изменения, кроме того, возникло много новых 
проблем. Изменения в половом поведении и практике применения проти­
возачаточных средств, быстрое увеличение численности молодежи, осо­
бенно в развивающихся странах, урбанизация и другие социальные, меди­
цинские и демографические факторы способствовали резкому росту числа 
больных, страдающих болезнями, передаваемыми половым путем. Кроме 
того, возникновению сложивщейся ситуации благоприятствовали междуна­
родный туризм, изменения возрастной структуры населения, меняющееся 
отнощение к сексу, проституция и появление резистентных к антибиотикам 
щтаммов возбудителей.
По данной проблеме в разных странах мира издаются многочисленные 
статьи и монографии. Сведения о них включены в учебники по венероло­
гии, гинекологии, урологии, андрологии и инфекционным болезням для 
студентов, а также в руководства для врачей соответствующих специально­
стей. Буквально за последние несколько леТ весьма существенно измени­
лась трактовка многих вопросов патогенеза ряда венерических заболева­
ний,’были значительно усоверщенствованы методы диагностики, появи­
лись новые достаточно эффективные средства терапии, достигнут значи­
тельный прогресс в исследовании синдрома приобретенного иммунного 
дефицита. Все это нашло отражение в представленной монографии. Авто­
ром использованы самые современные данные отечественных и зарубеж­
ных исследователей о патогенезе, клинике, диагностике, лечении и профи­
лактике заболеваний, передаваемых половым путем.
Автор выражает свою искреннюю и глубочайшую признательность про­
фессору Л.И.Богдановичу - за рецензирование данной работы, а также док­
тору медицинских наук А.А.Скуратовичу, у которого автор обучался вене­
рологии. Все критические замечания и предложения, направленные на 
улучшение предлагаемой книги, будут восприняты автором с признатель­
ностью.
Республика Беларусь, 210023 г.Витебск, пр.Фрунзе, 27,
медицинский институт, кафедра дерматовенерологии.
Глава 1
ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О ЗАБОЛЕВАНИЯХ, 
ПЕРЕДАВАЕМЫХ ПОЛОВЫМ ПУТЁМ
в  настоящее время насчитывается более 20 заболеваний, передаваемых 
половым путём (ЗППП). Они характеризуются высокой контагиозностью и 
сравнительно быстрым'распространением среди определённых групп насе­
ления.
В практической венерологии принято выделять традиционные “класси­
ческие” венерические болезни: сифилис, гонорея, шанкроид (мягкий 
шанкр), лимфогранулематоз венерический (лимфогранулёма пахо­
вая, четвёртая венерическая болезнь), гранулёма венерическая (доно- 
ваноз, гранулёма паховая, пятая венерическая болезнь).
По классификации ВОЗ в другую группу включены болезни, передаю­
щиеся главным образом половым путём с преимущественным поражением 
половых органов: хламидиоз, трихомониаз, кандидозные вульвовагиниты и 
баланопоститы, микоплазмоз, генитальный герпес, бактериальный вагиноз. 
Имеется также ряд заболеваний, которые могут иметь как половой, так и 
неполовой пути передачи (папилломавирусные инфекции половых органов, 
генитальный контагиозный моллюск, урогенитальный шигеллёз гомосексу­
алистов, лобковый педикулёз, чесотка, гепатит В, лямблиоз, амёбиаз, цито- 
мегалия). В последние годы к перечисленным болезням присоединилось 
столь грозное заболевание как СПИД.
Заболевания, передаваемые половым путём, представляют собой группу 
инфекций, которые передаются в основном при половом контакте 
(табл.1.1.). В настоящее время в большинстве стран ЗППП относятся к наи­
более распространённым инфекционным болезням, подлежащим регистра­
ции. Заболеваемость этими инфекциями продолжает оставаться на неприе­







Сифилис Treponem a p a llid u m
г  онорея N eisseria  gonorrhoeae
Шанкроид (мягкий шанкр) H a em o p h ilu s ducreyi
Лимфогранулематоз венерический C hlam yd ia  trachom aiis
Гранулёма венерическая (паховая) Calymmatohacierium granulomatis
Инфекции, передаваемые половым путём, с преимущественным 
поражением половых органов
Урогенитальный хламидиоз Chlamydia trachomatis
Мочеполовой трихомониаз Trichomonas vaginalis
Урогенитальный кандидоз Candida albicans
Мочеполовой микоплазмоз Mycoplasma horn inis
Генитальный герпес Herpes simplex virus
Папилломавирусные инфекции Papillomavirus hominis
Контагиозный моллюск гениталий Molluscovirus hominis
Бактериальный вагиноз Gardnerella vaginalis*
Урогенитальный шигеллёз Shigella species
Лобковый педикулёз (фтириаз) Phthirus pubis
Чесотка Sarcoptes scabiei





Г епатит В Hepatitis В virus
Цитомегалия Cytomegalovirus hominis
Амёбиаз Entamoeba hvstolytica
Лямблиоз Lamblia (син. Giardia) intestinalis
микроорганизмы (Gardnerella vaginalis. Bacteroides, Prevotella, Porphyromonas, 
Peptostreptococcus, Mobiluncus, Mycoplasma homlnis).
Установлено, что половым путём передаётся свыше 20 возбудителей 
(таблица 1.2.). Некоторые из них {Chlamydia trachomatis, Herpes simpiex 
virus, Papiilomavirus hominis. Hepatitis В virus. Human immunodeficiency 
virus) постепенно вытесняют возбудителей ьслассических бактериальных 
болезней (сифилис, гонорея и шанкроид) как в плане значимости, так и в 
плане частоты случаев. Этих возбудителей, считающихся вторым поколе­
нием микроорганизмов, передаваемых половым путем, зачастую трудно 
идентифицировать, а вызываемые ими инфекции труднее лечить. Они мо­
гут вызывать тяжёлые осложнения, приводящие к хроническим нарушени­
ям, инвалидности и даже смерти.
Таблица 1.2.
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Значительное распространение заболеваний, передаваемых половым пу­
тём во всех регионах мира являф'ся предметом беспокойства не только ве­
нерологов. По данным ВОЗ, число больных венерическими заболеваниями 
за 1994 год составило 250 миллионов. Около 1% населения США, 0,4% Ан­
глии, 0,2% ФРГ ежегодно болеют гонореей. Частота же таких заболеваний, 
как трихомониаз, урогенитальный хламидиоз, уреаплазмоз, бактериальный 
вагиноз, значительно выше, чем сифилиса и гонореи. Группами риска зара­
жения болезнями, передаваемыми половым путём, являются лица молодо­
го возраста, женщины репродуктивного возраста, мужчины и женщины, 
имеющие множество половых партнёров и зарабатывающие на жизнь про­
ституцией [ВОЗ, 1995]. Высокая заболеваемость венерическими болезнями 
во многих странах Азии, Африки и Латинской Америки. Речь идет не толь­
ко о сифилисе, гонорее, но и о шанкроиде, венерическом лимфогранулема­
тозе, донованозе. По оценкам экспертов ВОЗ в крупных городах Африки 
показатель заболеваемости гонореей за год составляет 3000 - 10 000 на 100 
000 населения. За последние 20 лет заболеваемость гонореей и сифилисом 
резко возросла. В отдельных регионах континента поражённость населения 
сифилисом достигает 14-33%. Поэтому не случайно сифилис в развиваю­
щихся странах Азии, Африки и Южной Америки занимает одно из первых 
мест среди инфекционных болезней.
В Южной Америке, портовых городах тропических стран Карибского 
моря и в Западной Африке продолжают регистрировать небольшие энде­
мические вспышки заболевания венерическим лимфогранулематозом. В 
Азии регистрируются случаи заболевания шанкроидом, не поддающиеся 
лечению, а в Африке отмечается новая вспышка болезни. Достаточно вы­
сокая распространённость донованоза отмечается в южной Индии, на юге 
Папуа Новой Гвинеи, в Северной Австралии, Индонезии, Таиланде, Бирме.
Таким образом, венерические заболевания имеют большую социальную 
значимость. Согласно имеющимся данным, около 333 млн новых излечи­
мых случаев заболеваний, передаваемых половым путём (ЗППП), зарегист­
рировано в мире в 1995 году. Данные основаны на недавно осуществлён­
ной ВОЗ Глобальной программе по СПИДу (Global Programm on AIDS - 
GPA). Они показывают, что заболеваемость ЗППП значительно выше, чем 
предполагалось ранее. Предыдущая оценка ВОЗ числа новых случаев 
ЗППП (излечимых и неизлечимых) - 250 млн ежегодно - была приблизи­
тельной и оеновывалась на значительно меньшем количестве данных, став­
ших доступными только к настоящему времени. В исследовании GPA, осу­
ществлённом совместно с Фондом Рокфеллера, проанализированы данные, 
касающиеся 4 наиболее распространённых ЗППП - гонореи, хламидиоза, 
сифилиса и трихомониаза.
Общее количество случаев 3 3  1995 ГОД - 333 М Л Н  - распределилось 
следующим образом:
•  12 млн новых случаев сифилиса,
•  62 млн новых случаев гонореи,
•  89 млн новых случаев хламидиоза,
• 170 млн новых случаев трихомониаза.
Эти ЗППП и их осложнения возглавляют список 10 заболеваний, вызы­
вающих наибольшую потерю дней трудоспособности среди взрослого на­
селения городов в развивающихся странах.
" ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА РАСПРОСТРАНЕНИЕ
ЗАБОЛЕВАНИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ ПОЛОВЫМ ПУТЁМ
Важная роль в распространении ЗППП принадлежит разнообразным фа­
кторам демографического, медицинского, социального, экономического, 
культурного, поведенческого характера:
• демографические сдвиги (изменения в возрастной и половой структуре 
населения; увеличение численности молодого взрослого населения глав­
ным образом в развивающихся странах; большое число одиноких или жи­
вущих раздельно лиц; рост числа разводов; продление периода половой 
жизни);
• социачьно-экономические факторы (урбанизация, увеличение свобод­
ного времени, международный туризм, секс-туры для отпускников с про­
ститутками или гомосексуалистами);
• изменение сексуальных отношений (большая терпимость к различным 
типам половых отношений, ранее считавшихся неприемлемыми; эмансипа­
ция; ослабление традиционных норм);
• социальные катаклизмы (локальные войны, стихийные бедствия, гра­
жданские беспорядки);'
• экономические условия (недоступность из-за дороговизны лекарствен­
ных средств в некоторых странах, безработица, материальная необеспечен­
ность);
• проституция (ей способствуют нищета, урбанизация, нарушение со­
отношения численности полов, традиционные особенности сексуального 
поведения);
• употребление наркотиков и злоупотребление алкогольными напитка­
ми;
• наличие групп повышенного риска (военнослужащие, моряки, имми­
гранты, беженцы, сезонные рабочие, туристы) и групп высокого риска 
(проститутки; гомосексуалисты; наркоманы; бродяги; сторонники свобод­
ной любви; персонал гостиниц, воздушных линий, международного транс­
порта);
10
• социально-культурные факторы (изменение норм сексуального пове­
дения; терпимость в отношении бисексуального или гомосексуального по­
ведения; частые добрачные и внебрачные половые связи; исключительная 
свобода нравов);
• резистентность к противомикробным средствам в связи с адаптаци­
онными изменениями возбудителей венерических заболеваний, самолече­
нием, а также бесконтрольным приёмом лекарств, в том числе и апгибио- 
тиков.
Эпидемиология ЗППП отличается в разных регионах мира. В индустри­
альных странах Северной и Западной Европы заболеваемость сифилисом и 
гонореей за последние годы уменьшилась. Причиной являются, очевидно, 
широко проводимые в этих странах мероприятия по раннему сексуальному 
просвещению учащихся школ, социальные программы модификации пове­
дения, стимулирование использования презервативов, а также доступность 
лечения ЗППП. Однако другие ЗППП, такие как хламидиоз, продолжают 
оставаться большой проблемой для стран Европы.
В то время, как в Западной Европе за последние годы произошло сниже­
ние заболеваемости сифилисом и гонореей, в странах Восточной Европы 
отмечается чрезвычайно быстрый рост заболеваемости ЗППП. Это связано 
со значительными социальными и экономическими изменениями, перехо­
дом к рыночной экономике, что вызвало падение доходов населения и, как 
следствие, привело к росту безработицы, проституции и наркомании. В 
странах восточной части Европы сохраняется состояние общей нестабиль­
ности общества; в некоторых регионах продолжаются войны, гражданские 
и этнические конфликты; резко увеличилась миграция населения; появи­
лось огромное количество беженцев и бомжей; наблюдается люмпенизация 
общества. Все эти факторы вызвали рост социальных заболеваний, среди 
которых и ЗППП. Особенно высокий подъём заболеваемости сифилисом 
отмечается в странах бывшего СССР (таблица 1.З.).
Причины такого роста заболеваемости сифилисом лежат в тех глобаль­
ных социальных и экономических изменениях, произошедших и происхо­
дящих в настоящее время в странах восточной части Европы, которые со­
провождают демократизацию общества и переход к системе рыночной эко­
номики. Разрыв экономических связей при распаде СССР привел к резкому 
снижению национального и личного доходов, к коллапсу ряда отраслей 
экономики, росту безработицы. Это в свою очередь, привело к обнищанию, 
падению моральных норм, росту проституции, ухудщению физического и 
морального состояния молодежи, связанных с недоеданием, увеличением 
потребления алкоголя, курением и ранним возрастом начала промискуите­




ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ СИФИЛИСОМ В НЕКОТОРЫХ СТРАНАХ 
ВОСТОЧНОЙ ЕВРОПЫ В 1990-1995 гг.
(на 100 000 населения)
Страна 1990 1991 1992 1993 1994 1995
Россия 5,35 7,22 13,41 33,8 86,0 177
Беларусь 2,6S 10,1 18,8 35,1 72,1 147
Молдова 15,8 20,43 46,63 83,31 116,3 173
Украина 5,98 10,11 18,84 35,1 69,0 118,5
Латвия 4,8 8,1 10,3 31,8 59,3 91,1
Эстония 3,3 7,4 11,4 22,5 56,5 69,7
Литва 2,5 7 10 18 59 93
Казахстан 1,4 2,1 3,5 8,2 32,6 123
Киргистан 2 2,1 2,5 4,4 21,6 72,2
Таджикистан 1,6 1,67 2,9 5,8 8,3 19,2
Туркменистан 4,62 5,44 5,17 8,1 15,0
Узбекистан 1,8 1,9 2,5 4,3 11,4 25
Азербайджан 2,7 3,9 6 7,77
Примечание: ... - нет данных.
Социальные изменения оказали значительное воздействие на здоровье 
населения, особенно в отношении тенденций роста ЗППП, и привели в дей­
ствие одну из главных детерминант роста эпидемии сифилиса - широкую 
диссеминацию патогенного возбудителя в человеческой популяции 
[А.И.Громыко, 1996]. С другой стороны, медицинские службы оказались 
не состоянии быстро перестроиться в отношении методов профилактики и 
лечения ЗППП. Вызываемые ЗППП нарушения в организме и психологиче­
ский дискомфорт на ранних стадиях болезни являются лишь незначитель­
ной частью проблемы.
В Северной Америке ситуация с ЗППП не столь однозначна: здесь суще­
ствуют географические регионы и большие популяции населения с устой­
чиво низким уровнем распространённости ЗППП, в то время как опреде­
лённые группы населения, особенно городские сообщества, относящиеся к 
разного рода меньшинствам, до сих пор переживают эпидемии ЗППП. В 
странах Северной Америки ежегодно очень медленно снижаются показате­
ли заболеваемости гонореей и растёт число больных сифилисом, а динами­
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ка распространённости хламидийных инфекций повторяет динамику рас­
пространения гонореи с запаздыванием на два десятилетия.
В развивающихся странах как распространённость, так и заболеваемость 
ЗППП остается очень высокой и представляет собой одну из основных про­
блем здравоохранения. В этих странах ЗППП являются второй по значимо­
сти причиной утраты здоровья у женщин в возрастной группе от 15 до 45 
лет (после заболеваемости и смертности, связанной с беременностью и ро­
дами).
Все указанные ЗППП можно предупредить и вылечить. Данные, полу­
ченные как из высокоразвитых, так и из развивающихся стран, показыва­
ют, что снижение заболеваемости ЗППП является выполнимой задачей во 
всех регионах. По данным Всемирного банка, вложения в лечение излечи­
мых ЗППП являются наиболее эффективными для улучщения уровня здо­
ровья в мире. В свете существующей взаимосвязи между ВИЧ и ЗППП ре- 
щение этих проблем становится особенно важным.
Проблемы, связанные с ЗППП, намного сложнее, чем дискомфорт и 
боль, вызванные первичной инфекцией. Они являются причиной серьёзных 
осложнений, особенно у женщин. К последствиям ЗППП относятся, в част­
ности, восходящие инфекции, вызывающие эктопическую беременность и 
бесплодие, рак шейки матки, неблагоприятные исходы беременности. Вос­
палительные заболевания органов малого таза вследствие ЗППП во многих 
странах являются основной причиной бесплодия. Сифилис, гонорея и хла- 
мидиоз могут передаваться новорожденным во время беременности и ро­
дов; они вызывают широкий спектр осложнений, от выкидышей и прежде­
временных родов - до острых поражений глаз и пневмонии у новорожден­
ных.
Второй причиной особого внимания к увеличению количества случаев 
ЗППП является связь между ЗППП и ВИЧ-инфекцией. Существуют прямые 
доказательства того, что указанные излечимые ЗППП в большой степени 
увеличивают риск передачи ВИЧ половым путём, поскольку являются при­
чиной повреждения и воспаления слизистой оболочки генитального тракта. 
Исследования, проведенные в странах Африки, расположенных южнее Са­
хары, в Европе и Северной Америке, подтвердили, что риск инфицирова­
ния ВИЧ приблизительно в 4 раза выше у пациентов с генитальными язва­
ми, вызыванными сифилисом. Г онорея, хламидиоз и трихомониаз не вызы­
вают язв генитального тракта, но воспаление может также значительно уве­
личивать риск заражения ВИЧ. “Огромное число венерических болезней 
создаёт благоприятные условия для распространения ВИЧ” - указывает Ан­
тонио Гербере, главный автор отчёта GPA. Его слова подтверждают ре­
зультаты недавних исследований, проведенных в Африке, показавшие, что 
адекватное лечение ЗППП ведёт к уменьшению новых случаев заражения 
ВИЧ в обследуемой популяции.
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Заражение ЗППП, также как и инфицирование ВИЧ, можно предупре­
дить. Проводимые в связи с распространением ВИЧ кампании по пропаган­
де безопасного секса и повсеместному распространению презервативов в 
Зимбабве, Таиланде, Чили и Коста-Рике, сыграли важную роль в уменьше­
нии заболеваемости ЗППП в этих регионах. В таких странах, как Швеция и 
Норвегия, целенаправленные мероприятия по выявлению и лечению всех 
существующих ЗППП привели к значительному уменьщению случаев изле­
чимых ЗППП даже до начала пандемии ВИЧ-инфекции. Первичная профи­
лактика ЗППП включает меры по модификации сексуального поведения и 
стимулированию использования презервативов. Вторичная профилактика 
нацелена на раннее выявление и специфическое лечение ЗППП и инфекций 
репродуктивных органов.
Европейское бюро ВОЗ [май, 1996] рекомендует следующие стратеги­
ческие меры по предупреждению заболеваний, передаваемых половым пу­
тем, и СПИДа, а также по охране сексуального здоровья:
=>интеграция существующих видов деятельности по охране здоровья, про­
водимых в рамках программы по дерматовенерологии и антиспидовской 
программы;
=>сосредоточение основного внимания на молодежи, как в школах, так и 
вне их, и на группах с высоким риском инфицирования, включающих го­
мосексуалистов, проституток и их клиентов, а также представителей 
прочих социально уязвимых групп;
=>разработка адекватных рабочих определений для проституток и гомосек­
суалистов;
=>включение в программы, направленные на охрану здоровья, обучение 
использованию презервативов и их пропаганду, обеспечение доступно­
сти презервативов;
^^■использование эффективных средств массовой информации, “одноуров­
невого” образования (передача знаний обученными лицами в своей воз­
растной группе), индивидуальных бесед, использование авторитетного 
мнения лидеров внутри сообществ и привлечение неправительственных 
организаций.
По мнению экспертов ВОЗ, государственные медицинские службы
должны быть более доступными и приемлемыми для пациентов. Для этого 
рекомендуется следующее:
♦ предоставить больному право выбора места лечения;
♦ рассмотреть вопрос о полной анонимности лечения, когда больного не 
принуждают указывать свое имя и адрес, как в момент установления ди­
агноза, так и в период лечения,
♦ рассмотреть переход к амбулаторному лечению, особенно в случаях ле­
чения сифилиса;
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♦ пересмотреть принципы лечения ЗППП, для того, чтобы:
♦ разработать синдромный подход к диагностике и лечению в качестве 
альтернативы в тех случаях, если нет возможности применить специфичес­
кую диагностику;
♦ обеспечить по возможности начало лечения в день обращения пациен­
та в клинику и упростить последующее наблюдение;
* рационально применять диагностические тесты в рамках упрощенных 
алгоритмов лечения болезни, основанных на клинических признаках забо­
левания (синдромная диагностика);
♦ разработать протоколы эффективного медикаментозного лечения, ос­
нованные на информации об эффективности использования препаратов;
* разработав методы привлечения половых партнеров для прохождения 
тестирования и лечения;





Сифилис - хроническая венерическая болезнь, характеризующаяся пора­
жением кожи, слизистых оболочек, внутренних органов, костей и нервной 
системы. С момента заражения является общим инфекционным заболева­
нием, которое длится у нелеченных больных многие годы и отличается во­
лнообразным течением со сменой периодов обострения скрытыми перио­
дами. Во время обострения на коже, слизистых оболочках, во внутренних 
органах наблюдаются активные проявления болезни. Для скрытого перио­
да характерно отсутствие клинических признаков болезни, и только поло­
жительные серологические» реакции крови свидетельствуют о наличии ин­
фекционного процесса.
Различают следующие формы сифилиса:
• Первичный сифилис (syphilis I primaria) - стадия заболевания, харак­
теризующаяся появлением твёрдого шанкра и увеличением регионарных 
лимфатических узлов. Первичный серонегативный сифилис (syphilis I 
seronegativa) - сифилис со стойко отрицательными серологическими реак­
циями в течение курса лечения. Первичный серопозитивный (syphilis I 
seropositiva) - сифилис с положительными серологическими реакциями. 
Первичный скрытый период (syphilis I latens) - сифилис, характеризую­
щийся отсутствием клинических проявлений у пациентов, начавших лече­
ние в первичный период болезни и получивших неполноценную терапию.
•  Вторичный сифилис (syphilis II secundaria) - стадия заболевания, обу­
словленная гематогенным распространением возбудителей из первичного 
очага, проявляющаяся полиморфными высыпаниями (розеолы, папулы, пу­
стулы) на коже и слизистых оболочках. Вторичный свежий сифилис 
(syphilis II recens) - период сифилиса, характеризующийся многочисленны­
ми полиморфными высыпаниями на коже и слизистых оболочках, полиаде­
нитом; нередко наблюдаются остаточные признаки твёрдого шанкра. Вто­
ричный рецидивный сифилис (syphilis II recidiva) - период вторичного 
сифилиса, который проявляется немногочисленными полиморфными 
сгруппированными высыпаниями и, иногда, поражением нервной системы.
16
Вторичный скрытый сифилис (syphilis II latens) - вторичный период за­
болевания, протекающий латентно.
• Третичный сифилис (syphilis III tertiaria) - следующая за вторичным 
сифилисом стадия, которая характеризуется деструктивными поражениями 
внутренних органов и нервной системы с возникновением в них гумм. Ак­
тивный третичный сифилис (syphilis III activa) проявляется активным 
процессом образования бугорков, разрешающихся некротическим распа­
дом, образованием язв, их заживлением, рубцеванием и появлением нерав­
номерной пигментации (мозаичности). Скрытый третичный сифилис 
(syphilis III latens) - период болезни у лиц, перенесших активные проявле­
ния третичного сифилиса.
•  Скрытый сифилис (syphilis latens) - сифилис, при котором серологи­
ческие реакции положительные, но отсутствуют признаки поражения кожи, 
слизистых оболочек и внутренних органов. Ранний скрытый сифилис 
(syphilis latens praecox) - скрытый сифилис, с момента заражения которым 
прошло менее 2 лет. Поздний скрытый сифилис (syphilis latens tarda) - с 
момента заражения прошло более 2 лет. Неуточнённый скрытый сифи­
лис (syphilis ignorata) - болезнь с неустановленной давностью.
•  Врождённый сифилис (syphilis congenita) - сифилис, при котором за­
ражение произошло от больной матери в период внутриутробного разви­
тия. Ранний врождённый сифилис (syphilis congenita praecox) - врождён­
ный сифилис у плода и у детей младше 2 лет, проявляющийся сифилитиче­
ской пузырчаткой, диффузной папулёзной инфильтрацией кожи, пораже­
нием слизистых оболочек, внутренних органов, костной ткани, глаз. Позд­
ний врождённый сифилис (syphilis congenita tarda) - врождённый сифилис 
у детей старше 2 лет, проявляющийся триадой Гетчинсона, а также пора­
жением кожи, внутренних органов и костей по типу третичного сифилиса. 
Скрытый врождённый сифилис (syphilis congenita latens) - врождённый 
сифилис, при котором клинические проявления отсутствуют и лаборатор­
ные показатели спинномозговой жидкости в норме.
•  Сифилис нервной системы (neurosyphilis); ранний (neuro- syphilis 
praecox) - давность болезни до 5 лет, поздний (neuro-syphilis tarda) - более 
5 лет.
•  Сифилис висцеральный (syphilis visceralis) - сифилис, при котором 
поражены внутренние органы (сердце, головной мозг, спинной мозг, лёг­
кие, печень, желудок, почки).
Сифилис бытовой - сифилис, заражение которым происходит быто- 
J вым путём.
i Сифилис обезглавленный (syphilis decapitata) - заражение происхо­
дит при попадании возбудителя непосредственно в кровяное русло (через 
рану, при исследовании крови); характеризуется отсутствием твёрдого 
шанкра
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Сифилис трансфузионный (syphilis transfusionalis) - заражение в ре­
зультате переливания крови больного
Сифилис злокачественный - тяжело протекающий сифилис с мас­
сивным поражением внутренних органов и нервной системы, характерным 
для третичного сифилиса.
Сифилис экспериментальный - сифилис, возникший у эксперимен­
тальных животных (обезьян, кроликов) в результате их искусственного за­
ражения.
ЭТИОЛОГИЯ СИФИЛИСА
Возбудитель сифилиса - бледная трепонема (Treponema pallidum). Типи­
чные бледные треп'онемы представляют собой тонкие спиралевидные мик­
роорганизмы длиной 6-14 лпсм, толщиной 0,25-0,30 мкм, с амплитудой спи­
рали 0,5-1,0 мкм. Завитки спирали расположены на равном расстоянии 
друг от друга. Трепонемы очень подвижны и постоянно вращаются BOKpyi' 
продольной оси, иногда изгибаясь и образуя почти замкнутый круг. Для 
выявления бледных трепонем используют тёмное поле микроскопа или им- 
мунофлюоресцентную окраску. Бледные трепонемы плохо окрашиваются 
анилиновыми красителями. С помощью электронной микроскопии устано­
влено, что бледная трепонема снаружи покрыта чехлом,‘под которым нахо­
дятся трёхслойная наружная стенка и цитоплазматическая мембрана. Она 
и.меет поверхностные и глубокие фибриллы, способствующие движению. 
Трепонемы обычно размножаются поперечным делением. В специальном 
растворе и в присутствии редуцирующих веществ бледные трепонемы со­
храняют подвижность при 25“С в течение 3-6 дней. В цельной крови или в 
сыворотке при 4”С микроорганизмы сохраняют жизнеспособность не менее 
24 часов, что имеет значение при переливании крови. Трепонемы быстро 
погибают при высушивании и повышении температуры до 42°С. Они мгно­
венно теряют подвижность и погибают в присутствии соединений мышья­
ка, ртути, висмута. В целом однако, бледные трепонемы погибают очень 
медленно. Объясняется это низкой метаболической активностью и замед­
ленным размножением этих бактерий (время деления составляет около 30 
часов). При неблагоприятных условиях существования (воздействие анти­
биотиков, недостаток питания) трепонемы могут образовывать “формы вы­
живания” - цисты и L- формы.
В организме человека трепонемы стимулируют выработку антител, спо­
собных окрашивать бледную трепонему при использовании непрямого ме­
тода флюоресцирующих антител; вызывать иммобилизацию и гибель жи­
вых подвижных бледных трепонем;связывать комплемент в присутствии 
суспензии трепонем.
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Трепонемы вызывают также выработку антителоподобного вещества 
(реагина), которое даёт положительную реакцию связывания комплемента 
(РСК) и реакцию флоккуляции с водными суспензиями липидов, экстраги­
рованных из нормальных тканей млекопитающих. Как реагины, так и про- 
тивоспирохетные антитела могут быть использованы для серодиагностики 
сифилиса.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ и ОБЩАЯ ПАТОЛОГИЯ 
СИФИЛИСА
Пути заражения сифилисом подразделяют на:
• прямой
■ половой




Наиболее частый путь заражения - половой, при различных формах по­
ловых контактов (per vaginam, per anum, per os). Заражение происходит че­
рез мелкие генитальные или экстрагенитальные дефекты кожи либо через 
эпителий слизистой оболочки при контакте с эрозивным или язвенным 
твёрдым щанкром, эрозивными папулами на коже и слизистых оболочках 
половых органов, полости рта, щирокими кондиломами, содержащими зна­
чительное количество возбудителей сифилиса - бледных трепонем.
• Очень редко инфицирование может произойти при тесном бытовом кон­
такте, в исключительных случаях - через предметы обихода или при пря­
мом контакте с экспериментальными животными.
• Возможно заражение через молоко кормящей женщины, больной сифи­
лисом.
• Случаев заражения через мочу и пот не отмечено.
• В слюне бледные трепонемы могут находиться лищь в случае, когда 
имеются специфические высыпания на слизистой оболочке полости рта.
• Возможно заражение через сперму больного при отсутствии у него види­
мых изменений на половых органах.
• При переливании донорской крови больного сифилисом у реципиента 
развивается трансфузионный сифилис.
• Возможно инфицирование медицинского персонала при осмотре боль­
ных сифилисом, проведении лечебных процедур и манипуляций, во вре­
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мя оперативного вмешательства, при вскрытии трупов, особенно новоро­
жденных с ранним врождённым сифилисом.
• Отмечено внутриутробное инфицирование плода путём трансплацентар­
ной передачи возбудителя сифилиса от инфицированной матери.
• Заражение может также произойти в момент родов при прохождении 
плода через инфицированные .сифилисом родовые пути матери.
Для сифилиса характерно волнообразное течение со сменой периодов за­
болевания. Традиционная схема течения сифилиса включает ийкубацион- 
ный период, первичный серонегативный и первичный серопозитивный, 
вторичный свежий, вторичный скрытый, вторичный рецидивный и третич­
ный периоды.
Время от момента инфицирования до появления первичной сифиломы 
называется инкубационным периодом. Продолжительность инкуба­
ционного периода в среднем составляет 3-4 недели. Однако у отдельных 
больных он может достигать 4-6 месяцев в связи с бесконтрольным упот­
реблением антибиотиков по поводу различных заболеваний, а также под 
влиянием некоторых других факторов. Несмотря на отсутствие клиничес­
ких симптомов, в инкубационном периоде диссеминация бледных трепо- 
нем из места внедрения по лимфатическим, периневральным путям и гема- 
тогенно происходит довольно интенсивно и завершается формированием 
первичной сифиломы - твёрдого шанкра, сопутствующего лимфангита и 
регионарного склераденита. Первый клинический признак заболевания - 
твёрдый шанкр, появляется в среднем через 3-4 недели после заражения на 
том месте, где бледная трепонема проникла в организм (по образному вы­
ражению французов, “при сифилисе первым наказуется то место, которым 
согрешили”).
С момента появления твёрдого шанкра начинается первичный пери­
од сифилиса, который продолжается до возникновения на коже и слизи­
стых оболочках множественных сифилитических высыпаний. Этот период 
длится 7-& недель.
Первичный период сифилиса делится на:
• первичный серонегативный сифилис, когда стандартные серо­
логические реакции ещё отрицательны;
• первичный серопозитивный сифилис, когда стандартные серо­
логические реакции становятся положительными, что происходит в сре­
днем через 3-4 недели после возникновения первичной сифиломы.
При отсутствии лечения естественное течение первичного периода за­
вершается общими лихорадочными явлениями, недомоганием, болями в 
костях, суставах и полиаденитом. Эти симптомы обусловлены генерализа­
цией инфекции и диссеминацией бледных трепонем в органы и ткани. Этот 
период течения инфекции называется втОричнЫМ и наступает через 7-8
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недель после появления первичной сифиломы или через 10-12 недель пос­
ле поражения. Клинически вторичный период сифилиса характеризу­
ется поражениями на коже и слизистых оболочках в виде розеолёзных, па­
пулёзных и пустулёзных высыпаний. В этом периоде поражаются также 
внутренние органы, нервная и костная системы. Высыпания вторичного пе­
риода, просуществовав несколько недель, самостоятельно проходят, и на­
ступает скрытый (латентный) период заболевания. Через некоторое время 
наблюдается рецидив болезни - на коже и слизистых оболочках снова появ­
ляются высыпания, характерные для вторичного периода, после чего вновь 
может наступить скрытый период заболевания. Вторичный период сифили­
са без лечения может продолжаться 3-4 года.
Таким образом,вторичный период сифилиса подразделяется на;
• вторичный Свежий сифилис, когда на коже и слизистых оболоч­
ках впервые появляются обильные и яркие высыпания при наличии пер­
вичного склероза или его остатков;
• вторичный скрытый сифилис - период сифилиса без активных 
проявлений на коже и слизистых оболочках;
• вторичный рецидивный сифилис - период последующих пов­
торных высыпаний.
Спустя 3-4 года, если больной не лечится или лечится недостаточно, на­
ступает третичный период сифилисе. Этот период характеризует­
ся образованием третичных сифилидов - бугорков и гумм. Бугорки бывают 
на коже, слизистых оболочках, гуммы - в подкожной клетчатке, костях, 
внутренних паренхиматозных органах и нервной системе. Бугорки и гуммы 
при распаде могут вызывать деструктивные изменения в поражённых тка­
нях и органах. Течение сифилиса в этом периоде также волнообразное, фа­
зы активных проявлений могут сменяться фазами скрытого (латентного) 
сифилиса.
Третичный период сифилиса подразделяют на;
• третичный активный сифилис,
•  третичный скрытый сифилис.
Третичный период сифилиса может длиться многие годы. У некоторых 
больных без лечения или при его недостаточности через 10-20 лет и более 
после заражения могут возникнуть ПОЗдние формы сифилиса;
• нервной системы (нейрОСифилис) - спинная сухотка, прогрессивный 
паралич, табопаралич или
• внутренних органов (висцеросифилис) - мезаортит, аневризма аор­
ты, поражение печени, желудка.
Традиционное стадийное течение сифилитической инфекции проявляет- 
«рачтельного числа больных. Однако в последние годы всё чаще ста-ся
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ли выявляться больные с асимптомным течением болезни, которая диагно­
стируется только серологически.
Сифилис без клинических проявлений с положительными серологичес­
кими реакциями подразделяют на;
•  ранний скрытый сифилис (до 2 лет после заражения);
•  поздний скрытый сифилис (давность болезни более 2 лет).
Реакция организма на внедрение возбудителя сифилиса сложна и много­
образна. После контакта с больным сифилисом заражения может не про­
изойти, а развивается классическое или длительное бессимптомНОе 
течение инфекции.
Рассматривая вопросы общей патологии сифилиса, следует указать, что 
в ряде случаев после обычной смены периодов первичного и вторичного 
сифилиса, несмотря на отсутствие противосифилитического лечения, позд­
ние формы сифилиса не развиваются и сифилитический процесс заканчи­
вается с а м о и зл е ч е н и е м , в наступлении которого ведущая роль принад­
лежит организму больного, его иммунобиологическим защитным силам..
ПЕРВИЧНЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА
Первичный период сифилиса начинается с момента образования твёрдо­
го щанкра и продолжается 7-8 недель до массивной гематогенной диссеми- 
нации бледных трепонем, что клинически проявляется возникновением 
обильных высыпаний на коже и слизистых оболочках.
На месте инокуляции бледных трепонем вначале возникает чётко огра­
ниченная эритема округлой формы, которая не беспокоит больного и быст­
ро превращается в плоскую папулу с незначительным щелушением и не­
большим уплотнением её основания. Через некоторое время на поверхно­
сти папулы появляется эрозия или язва с уплотнённым основанием.
Признаки эрозивного (язвенного) твёрдого шанкра:
• ярко-красный (медный) цвет “свежего мяса";
•  дно эрозии блестящее, лакированное;
•  дно язвы грязно-жёлтого цвета;
•  края эрозии чётко отграничены;
• язва блюдцеобразная с покатыми краями;
• округлая или овальная форма;
• отсутствие признаков острого воспаления;
• безболезненность;
• наличие инфильтрата у основания эрозии или язвы.
В большинстве случаев твёрдый шанкр (первичная сифилома) находится 
в области наружных половых органов, однако может располагаться на лю-
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Ьом участке кожного покрова или видимых слизистых оболочек. Для пер­
вичного периода сифилиса возможна эксзрагенитальная локализация очага 
поражения (слизистая полости рта, область заднего прохода). Описаны 
шанкры на пальцах рук, на конъюнктиве век, на кончике носа, ушных рако­
винах, волосистой части головы, на коже затылка, спины, голеней, на по­
дошве.
Нес.мотря на характерные клинические признаки, необычная локализа­
ция и вид первичном сифиломы датрудняют её распознавание. К таким




•  Шанкр-амигдалит - специфический амигдалит, характеризующийся 
увеличением и уплотнением нёбной ми^Дзлины без образования эрозии 
или язвы, но сопровождающийся болсзнен.ноптю при глотании. Односто­
роннее поражение, отсутствие лихгра.тк; и других нарушений общего со­
стояния, одностороннее увеличение подчелюс ih.kx и шейных лимфатичес­
ких узлов помогают поставить правиль.нтй диагно.5.
• Шанкр-ттэнариаий локализуется о('ы-1но на дистальной фаланге указа­
тельного пальца, котор.>-1Й прс.аставляегся отёчным, синюшно-красным, бу­
лавовидным. На т ььтьц.ой стороне этого пальца располагается язва с неров­
ными изъеденными краями и дном с некротически-гнойным распадом. У 
больных имеются резкие, стреляющие боли Локтевые и подмышечные 
лимфатические узлы увеличены и болезненны. :
• Индуративный отёк развивается вследствие поражения лимфатичес­
ких капилляров кожи на половом члене и коже мошонки у мужчин, а также 
на малых и больших половых губах у женщин. Поражённый орган значи­
тельно увеличивается в размерах, кожа становится плотной, слегка синюш­
ной. При надавливании ямки не остаётся, пальпация безболезненна.
Через 5-8 дней после возникновения твёрдого шанкра начинают увели­
чиваются близлежащие лимфатические узлы (регионарный сифилитичес­
кий склераденит), может развиваться специфический лимфангиит. Регио­
нарный лимфаденит является вторым важным симптомом первичного пе­
риода сифилиса. При локализации его в области половых органов увеличи­
ваются паховые лимфатические узлы, на нижней губе или подбородке - 
подчелюстные, на языке - подбородочные, на верхней губе и веках - пре- 
душные, на пальцах рук - локтевые и подмышечные, на нижних конечно­
стях - подколенные и бедренные, на шейке матки - тазовые, в области мо­
лочных желез - подмышечные. Регионарный склераденит проявляется уве­
личением лимфатических узлов иногда до размеров лесного ореха.
Признаки регионарного склераденита:
2?
•  увеличенные лимфатические узлы;
•  безболезненность;
• отсутствие изменений цвета кожи;
• плотноэластическая консистенция;
•  подвижные узлы;
• узлы не спаяны между собой и с подлежащими тканями. 
Третьим симптомом первичного сифилиса являются положительные се­
рологические реакции. Реакция Вассермана становится положительной че­
рез 3-4 недели после появления твёрдого шанкра, и с этого момента перви­
чный серонегативный сифилис переходит в стадию первичного серопози­
тивного сифилиса.
В результате присоединения вторичной инфекции и несоблюдения пра­
вил личной гигиены у некоторых больных развиваются ОСЛОЖНвния 
твёрдого шэнкра, чаще островоспалительного характера;
•  баланит - воспаление эпителия головки полового члена;
•  баланОПОСтит - баланит в сочетании с воспалением внутреннего ли­
стка крайней плоти;
• фимоз - отёк и увеличение в объёме крайней плоти, сужение кольца 
крайней плоти;
• ларафиМОЗ - ущемление головки полового члена и отёк крайней пло­
ти, “удавка”.
• гангренизация - язвенно-некротический процесс захватывает всю 
поверхность твёрдого шанкра с образованием серо-бурого плотного 
струпа, по отторжении которого обнажается язвенный дефект с гнойно­
геморрагическим отделяемым;
• фагедениЗМ - процесс прогрессирует по периферии и вглубь с об­
ширным, глубоким разрушением окружающих и подлежащих тканей 
крайней плоти, головки полового члена, уретры.-
Диагноз первичного периода сифилиса устанавливается на основании 
следующих данных:
• анамнез заболевания, конфронтация с предполагаемым источником зара­
жения;
• клинические признаки: наличие безболезненной эрозии или язвы со 
скудным отделяемым и уплотнённым основанием, наличие регионарного 
склераденита;
• в серонегативной стадии - обнаружение трепонем в отделяемом из оча­
гов поражений;
• в серопозитивной стадии - положительные серологические реакции.
Диагноз первичного сифилиса, поставленный только 
на основании типичной клинической картины, не под-
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тверждённый обнаружением бледной трепонемы или по­
ложительными серологическими реакциями, не может 
считаться правомочным.
11ри дифференциальной диагностике твёрдого шанкра необходи­
мо отличать его от эрозий и язв при других заболеваниях, локализующихся 
прежде всего в области половых органов.
■  Эрозия травматического происхождения (при активных половых актах, 
травмировании волосами, при введении в кожу инородных тел) имеет ли­
нейную форму с мягким основанием, сопровождается островоспалитель­
ными явлениями, болезненна, быстро заживает. Бледные трепонемы не об­
наруживаются в отделяемом эрозии.
■ Мягкий шанкр (шакроид) имеет более короткий чем сифилис инкуба­
ционный период (1-5 дней), характеризуется появлением множественных 
воспалительных элементов на половых органах и в перигенитальной облас­
ти; вначале пятна, затем - папулы, везикулы, пустулы. Пустулы изъязвля­
ются. Края язв ярко-красного цвета, отёчные, подрытые, с гнойным отделя­
емым, болезненны. Ввкруг язв отмечается островоспалительный венчик, 
инфильтрат в основании мягкий. В отделяемом язв обнаруживают возбуди­
теля мягкого шанкра; стрептобациллы Дюкрея-Петерсена-Унны. Имеется 
островоспалительная лимфаденопатия; резкая болезненность, мягкая кон­
систенция, периаденит, покраснение кожи, очаги флюктуации, образование 
свищей, гнойное отделяемое.
■ Трихомонадные и гонококковые язвы характеризуются воспалитель­
ными явлениями, ярко-красного цвета, с обильным отделяемым, в котором 
обнаруживают соответствующие возбудители. Сопутствующего регионар­
ного склераденита не имеется.
■ Простой ПУЗЫРЬКОВЫЙ лишай представлен мелкими сгруппированны­
ми везикулами с серозным содержимым на отёчном основании и гипереми- 
рованной коже. Высыпаниям предшествуют зуд, жжение, покалывание в 
участках поражения. Эрозии простого герпеса множественные, с полицик­
лическими очертаниями без уплотнения у основания, исчезают бесследно.
■ Стрептококковая эктима характеризуется островоспалительной болез­
ненной ЯЗВОЙ с мягким основанием, дно её покрыто грязно-жёлтым гной­
ным налётом, отсутствует сопутствующий склераденит.
■ Чесоточная эктима и чесоточные папулы обычно множественные, ост­
ровоспалительного характера, сопровождаются зудом и наличием других 
типичных симптомов чесотки, подтверждаются лабораторным обнаруже­
нием чесоточного клеща.
■ ШанкриФормная пиодермия характеризуется серозно-геморрагической 
корочкой (покрывающей эрозию или язву) с плотным основанием, безбо­
лезненностью, сопутствующим склераденитом. Очаг поражения правиль­
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ных округлых или овальных очертаний, края слегка возвышены, дно ров­
ное, чистое. В отделяемом язвы и пунктате лимфатических узлов бледные 
трепонемы не обнаруживаются. Серологичесике реакции на сифилис отри­
цательные.
■ Туберкулёзная язва мягкой консистенции, неправильной формы, края 
мягкие, подрытые, кровоточит. На дне язвы имеются желтоватого цвета 
мелкие очаги распада - зёрна Треля. Язва длительно не заживает, не рубцу­
ется. Имеются другие очаги туберкулёзной инфекции.
■ Острая язва Чаплина-Липшютца на наружных половых органах встре­
чается у молодых девушек. Заболевание протекает остро, с высокой темпе­
ратурой тела. На малых и больших половых г>'бах или в перианальной об­
ласти возникают резко болезненные язвы округлых или неправильных 
очертаний, мягкой консистенции, на эритематозном фоне. Диагностика ос­
новывается на характерных клинических, бактериологических и серологи­
ческих данных.
■ Эритроплазия Кейра проявляется небольшим безболезненным очагом 
на головке полового члена, чётко отграниченным, ярко-красного цвета с 
бархатистой влажной поверхностью без отделяемого.
■ Базальноклеточная карцинома кожи поражает людей пожилого возрас­
та, медленно прогрессирует, не склонна к метастазам. Край язвы образован 
мелкими белесоватыми узелками. Характерны деревянистая плотность у 
основания, неровные, несколько размытые, плотные края и валик по пери­
ферии.
■ Плоскоклеточный рак кожи встречается чаще у пожилых людей. Края 
язвы выворочены, дно изрыто, покрыто очагами распада, легко кровоточит, 
длительно не заживает. Характерен экзо- и эндофитный рост язвы. Лимфа­
тические узлы увеличены, спаяны друг с другом и окружающими тканями.
ВТОРИЧНЫЙ ПЕРИОД сиа*иЛИСА
Вторичный период сифилиса начинается с появления первых высыпа­
ний на коже и слизистых оболочках через 2-3 месяца после заражения или 
через 7-8 недель после появления твёрдого шанкра и продолжается без ле­
чения 3-5 лет. При вторичном сифилисе возникают пятнистые, папулёзные, 
пустулёзные, везикулёзные высыпания на коже и слизистых оболочках, а 
также наблюдаются нарушения пигментации, выпадение волос. Наряду с 
высыпаниями у 80% пациентов сохраняются твёрдый шанкр или его остат­
ки, а также регионарный склераденит. Мог>т поражаться внутренние орга­
ны, нервная, эндокринная и костная системы. Течение заболевания во вто­
ричном периоде вариабельно. Через 2-3 месяца высыпания постепенно ис­
чезают даже без лечения и сохраняются только положительные серологи­
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ческие реакции. Начинается вторичный скрытый период. Затем наступает 
рецидив болезни с разнообразным течением.
Общие характерные признаки для всех вторичных сифилидов:
• доброкачественное течение - не разрушают ткани, не оставляют рубцов, 
самопроизвольно проходят через 2-3 месяца;
• удовлетворительное общее состояние, отсутствие субъективных ощуще­
ний у больных;
• отсутствие острого воспаления в элементах вторичного сифилиса; высы­
пания резко отграничены от здоровой кожи, не склонны к периферичес­
кому росту и слиянию, располагаются фокусно;
• полиморфизм высыпаний - одновременное наличие различных сифили­
дов: розеолы, папулы, пустулы;
• острозаразность элементов вторичного периода сифилиса;
• быстрое разрещение вторичных сифилидов под влиянием противосифи- 
литического лечения.
Для установления диагноза вторичного периода сифилиса необхо­
димы:
■  данные анамнеза;
■  объективные клинические данные заболевания;
■ обнаружение возбудителей в очагах поражений;
■ серологические исследования крови;
■ специальные функциональные методы исследования.
Пятнистый сифилид (сифилитическая розеола) является самым частым
высыпанием во вторичнОМ Свежем сифилисе. Сыпь располагается 
преимущественно на туловище и конечностях. Розеола появляется посте­
пенно и достигает полного развития за 7-10 дней. Продержавщись без ле­
чения в среднем 3-4 недели, розеола постепенно исчезает. При обострении 
процесса после введения пенициллина розеола более выражена (реакция 
Герксгеймера-Ярища-Лукащевича) и может появиться в новых местах. 
Признаки пятнистого (розеолёзного) сифилида:
•  пятна розовые и бледно-розовые;
•  обильные, редко сливаются;
•  расположены беспорядочно, симметрично, фокусно;
•  с округлыми, нерезкими очертаниями;
• не возвышаются над кожей;
• не шелушатся;
• не вызывают субъективных ощущений;
• при диаскопии исчезают.
Диагностика сифилитической розеолы при вторичном сифилисе за­
труднений не вызывает. При дифференциальной диагностике пятни­
стого сифилида следует исключить пятнистые высыпания инфекционных
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заболеваний (корь, краснуха, брюшной тиф), розовый лишай, отрубевид­
ный лишай, токсикодермию, мраморность кожи, пятна от укуса лобковых 
вшей.
■ При кори пятна обильные, крупные, сливаются. Яркая сыпь сначала 
появляется на лице, шее, затем на туловище, конечностях, в том числе на 
кистях и стопах. На слизистой оболочке щёк, иногда на губах, дёснах воз­
никают точечные белесоватые пятна Филатова-Кёплика.
Ш У больных краснухой сыпь вначале появляется на лице, затем на шее и 
распространяется на туловище. Высыпания бледно-розовые, размером до 
чечевицы, не склонны к слиянию, несколько выступают над поверхностью 
кожи, бесследно исчезают. Иногда беспокоит зуд.
■ Высыпания при брюшном тиФе всегда сопровождаются тяжёлыми об­
щими явлениями. Розеола не столь обильна, нередко приобретает геморра­
гический характер.
■ У больных розовым лишаем на боковой поверхности туловища появля­
ется материнская бляшка в виде крупного овального розовогкрасного пят­
на, центральная часть которого покрыта пластинчатой чешуйкой, подобной 
смятой папиросной бумаге. Через 1-2 недели появляются множественные 
мелкие розеолёзные пятна на коже туловища, конечностей, лица, шеи, бё­
дер. Умеренно выражен зуд. Спустя 6-8 недель сыпь исчезает.
■ При отрубевидном (pasHonBerHOMl лишае пятна располагаются на ко­
же груди, спины, плеч, шеи. Пятна невоспалительные, желтовато-бурого 
цвета, разных оттенков, сливаются, шелушатся. При смазывании раствором 
йода очаги поражения окрашиваются более интенсивно по сравнению с ок­
ружающей кожей.
■ При токсикодермии розеола крупная, красно-синюшная, сопровожда­
ется зудом и жжением, располагается преимущественно в области крупных 
складок, отличается острым развитием, шелушением, склонна к слиянию.
■ Пятна от укуса лобковых вшей появляются на животе, лобке, бёдрах, 
боковой поверхности туловища и отличаются серовато-фиолетовым си­
нюшным цветом с геморрагической точкой в центре от укуса лобковых 
вшей. Пятна не исчезают при надавливании.
■ Мраморная кожа возникает в результате просвечивания расширенных 
поверхностных капилляров кожи. В центре их окраска кожи нормальная, а 
по периферии - красновато-синюшная.
При дифференциальной диагностике сифилитической розеолы с выше­
приведенными заболеваниями имеют значение отсутствие других клиниче­
ских симптомов вторичного сифилиса, а также результаты серологического 
обследования больных.
Папулёзные сифилиды являются частым проявлением вторичнОЗО
рецидивного сифилиса.
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• Лентикулярный папулёзный сифилид представляет собой разновид­
ность сифилитических папул, которые имеют плотноэластическую конси­
стенцию, округлые, резкие очертания, полушаровидную форму, без воспа­
лительного ободка, медно-красного цвета с синюшным оттенком.
• Милиарный или мелкопапулёзный сифилид встречается редко и рас­
полагается преимущественно на коже туловища в виде сгруппированных 
буровато-красных или медно-красных конических плотных папул величи­
ной с просяное зерно. Высыпания образуют кольца, дуги, бляшки с зубча­
тыми краями и мелкозернистой поверхностью. Узелки располагаются вок­
руг устьев волосяных фолликул. Иногда милиарные папулы настолько мел­
кие, что напоминают гусиную кожу.
• Нумулярный или монетовидный папулёзный сифилид представлен ок­
руглыми папулами до 2,5 см в диаметре. Папулы буроватого или красного 
цвета, имеют уплощенную полушаровидн>то поверхность. При рассасыва­
нии таких папул долго остаётся пигментация.
• Мокнущий папулёзный сифилид обычно представлен папулами в мес­
тах повышенной потливости и постоянного трения (анальная область, по­
ловые органы, паховобедренные, межягодичные, подмышечные складки). 
При этом происходит мацерация и отторжение рогового слоя с поверхно­
сти папул с образованием мокнущей эрозии. В серозном отделяемом мок­
нущих эрозивных папул выявляется большое количество бледных трепо- 
нем. Резкие границы каждого элемента, выступающая над поверхностью 
эрозия, умеренно выраженные ощущения зуда и жжения позволяют уста­
новить диагноз.
• Ладонно-подошвенный папулёзный сифилид выглядит как резко огра­
ниченные красновато-фиолетовые или желтоватые пятна с плотной ин­
фильтрацией у основания. Впоследствии на поверхности таких элементов 
образуются плотные, трудно удаляемые чешуйки. Затем роговой слой в 
центре папулы трескается и папула начинает шелушиться, образуя “ворот­
ничок Биетта”. Иногда ороговение на поверхности папул на ладонях и по­
дошвах приводит к образованию мозолеподобных утолщений.
• Широкие кондиломы (вегетирующие папулы) обычно располагаются в 
области крупных складок, промежности, половых органов, вокруг заднего 
прохода и возникают в результате умеренного длительного раздражения.
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Они крупные, возвышаются над уровнем кожи, сливаются, образуют бляш­
ки. Поверхность широких кондилом бугристая, неровная, мацерирована, у 
некоторых больных эрозирована или изъязвлена. Широкие кондиломы ха­
рактерны для вторичного рецидивного сифилиса и нередко являются един­
ственным проявлением болезни.
Сифилитические папулы следует отличать от папул при различных дер­
матозах. Лентикулярные папулы дифференцируют  от высыпаний при 
красном плоском лишае, каплевидном парапсориазе, псориазе, папулонек­
ротическом туберкулёзе кожи, контагиозном моллюске.
■ красный плоский лишай - плоские, плотные, полигональные папулы с 
восковидным блеском, пупковидным вдавлением в центре, фиолетовые; из­
любленная локализация - внутренняя поверхность предплечий;
■ каплевидный парапсориаз - мягкие, слегка возвышаются над кожей, 
красно-коричневатой окраски, покрыты чешуйкой в виде облатки; при по- 
скабливании появляются точечные кровоизлияния на поверхности папулы 
и на коже возле неё;
■ псориаз - папулы красного и розового цвета, покрыты серебристо-бе­
лыми чешуйками; при поскабливании наблюдаются феномены стеариново­
го пятна, терминальной плёнки, точечного кровотечения; элементы склон­
ны к периферическому росту; расположение симметричное, преимущест­
венно на разгибательных поверхностях конечностей, в области локтевых и 
коленных суставов, волосистой части головы;
■ папуло-некротический туберкулёз кожи - папулоподобные красновато­
синюшные элементы с некрозом в центральной части; располагаются преи­
мущественно на задней поверхности верхних и передней поверхности ниж­
них конечностей, на пальцах, лице; отмечается ложный эволюционный по­
лиморфизм, штампованные рубцы после регресса элементов; часто выявля­
ется туберкулёз внутренних органов, костей, суставов или лимфатических 
узлов; положительная реакция Манту; отрицательные серологические реак­
ции;
■ контагиозный моллюск - небольшие, размером с горошину папулы по- 
лушаровидной формы, с пупковидным вдавлением в центре, белесовато­
перламутрового цвета, блестящие, без воспалительного ободка по перифе­
рии; при сдавливании с боков из моллюска выделяется клейкая белесова­
тая густая масса.
Милиарные сифилитические папулы необходимо дифференцировать 
с лихеноидным туберкулёзом кожи и микидами:
■ лихеноидный туберкулёз кожи - мелкие, с булавочную головку, мяг­
кие, желтовато-розовые, сгруппированные, фолликулярные папулы, покры­
тые нежной чешуйкой, пронизаны пушком; расположены на боковой по­
верхности туловища; встречается чаще у детей и подростков, страдающих
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компенсированным туберкулёзом легких, лимфатических узлов, костей, су­
ставов; сыпь возникает после перенесенного инфекционного заболевания - 
скарлатины, кори, гриппа; положительная реакция Манту; серологические 
реакции на сифилис отрицательные;
■ микиды - наблюдаются у пациентов с инфильтративно-нагноительной 
трихофитией; характеризуются мелкими, красными, зудящими, симметрич­
но расположенными папулами.
Мокнущие папулёзные сифилиды имеют сходство с ложносифилитичес­
кими папулами:
■ ложносифилитические папулы возникают на гребнях больших поло­
вых туб и имеют вид плотных, круглых,возвышающихся над кожей элемен­
тов размером с чечевицу, бледно-розового цвета. Поверхность папул бле­
стящая, сухая, не эрозирована. Бледная трепонема не выявляется.
Широкие кондиломы следует дифференцировать от остроконечных 
кондилом, варикозных геморроидальных вен, вегетирующей пузырчатки;
■ остроконечные кондиломы - вегетирующие опухолевидные разраста­
ния в области крупных складок, расположенные на узкой ножке, легко кро­
воточат, мягкоэластической консистенции; серологические реакции на си­
филис отрицательные;
Ш геморроидальные узлы с одной стороны покрыты слизистой оболоч­
кой прямой кишки; они имеют мягкую консистенцию, кровоточат, не име­
ют плотноэластического инфильтрата;
■ вегетирующая пузырчатка - пузыри на неизменённой коже, слизистой 
оболочке рта, длительно незаживающие болезненные эрозии; положитель­
ный симптом Никольского; акантолитические клетки в мазках-отпечатках; 
мягкие вегетации, возникающие на дне пузырей в области крупных скла­
док.
Пустулёзные сифилиды обычно возникают при вторичном сифилисе в 
результате распада папул и образования желтовато-коричневых корок, по­
хожих на пиодермические. В отличие от гнойничков, на их периферии име­
ется валик инфильтрата, а не островоспалительный ободок. Пустулёзные 
сифилиды чаще возникают у лиц с пониженной сопротивляемостью орга­
низма, страдающих сопутствующими заболеваниями (туберкулёзом, маля­
рией, алкоголизмом). Появление сыпи иногда сопровождается повышени­
ем температуры тела; снижением массы тела.








•  имеются депигментированные пятна на гиперпигментированном 
или обычном фоне;
•  отсутствуют воспалительные явления;
•  больных не беспокоит зуд;
•  нет шелушения;
•  пятна стойкие (исчезают через 1-2 года).
Сифилитическую лейкодерму следует дифференцировать от витили- 
го и вторичной лейкодермы после отрубевидного лишг1я, псориаза, пара­
псориаза, экземы, атопического дерматита. <
■ Витилиго отличается полным отсутствием пигмента в очагах пораже­
ния, более крупными размерами очагов депигментации, склонностью к пе­
риферическому росту и слиянию. I
■ Вторичная лейкодерма, возникшая на месте отрубевидного лишая, ха­
рактеризуется различной формой и величиной депигментированных пятен, 
склонных к слиянию и имеющих фестончатые очертания очагов, а также 
наличием шелушащихся элементов молочно-кофейного цвета, выявляемых 
пробой с йодной настойкой.
■ Вторичная лейкодерма после псориаза, парапсориаза, экземы, атопиче­
ского дерматита имеет более крупные размеры, различную локализацию. В 
диагностике помогут анамнестические данные и отрицательные серологи­
ческие реакции на сифилис. ,-
Сифилитическая алопеция (облысение) наблюдается чаще у боль­
ных вторичным рецидивным сифилисом. Волосы выпадают в результате 
нарушения питания их корней. Чаще поражаются височно-теменные и за- j 
тылочные области. При тяжёлом течении болезни могут выпадать волосы Bj 
области бороды, усов, бровей, ресниц, подмыщечных впадин. На участках 
поражения кожа не изменена, нет шелушения и покраснения, отсутствуют; 
субъективные ощущения. Через 1-2 месяца рост волос восстанавливается, 
первоначально в старых очагах, а затем в более молодых. Поражённые рес­
ницы вледствие частичного выпадения и последующего отрастания имеют 
разную длину (ступенчатообразные ресницы - признак Пинкуса).




При дифференциальной диагностике исключают вторичную рубцо­
вую алопецию после глубоких язвенных поражений (глубокая пиодермия, 
травмы, ожоги, инфильтративно-нагноительные микозы), а также после 
хронических дерматозов (красная волчанка, псевдопелада Брока).
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и  При гнёздном облысении появляются крупные округлые очаги, чаще 
единичные, резко отграниченные, имеющие блестящую поверхность с пол­
ным отсутствием волос, зону расшатанных волос по периферии.
■ При МИКРОСПОРИИ и трихофитии волосистой части головы в очагах по­
ражения имеется шелушение и гиперемия, остатки обломанных волос. Ла­
бораторно в поражённых волосах обнаруживаются споры гриба.
■ При себорейном облысении волосы жирные или сухие, тонкие, лом­
кие, процесс прогрессирует медленно, сопровождается зудом. Выпадение 
волос развивается в лобной и теменных областях.
■ Преждевременное облысение имеет наследственный характер, разви­
вается постепенно, медленно, волосы выпадают прежде всего в лобной и 
теменной областях. Серологические реакции на сифилис отрицательные.
■ Выпя пение волос после острых инфекционных заболеваний (брюшной 
и сыпной тиф, грипп) устанавливают на основе анамнестических данных, 
диффузного характера облысения, отсутствия признаков сифилиса, отрица­
тельных серологических реакций на сифилис.
Поражения слизистых оболочек встречаются часто у больных вторич­
ным рещгдивным сифилисом и иногда являются единственным симптомом 
болезни. Обычно поражается слизистая оболочка полости рта, губ, языка, 
глотки и гортани. Наблюдаются пятнистые и папулёзные сифилиды 
слизистых оболочек. Высыпания эрозированы, мацерированы, заразны и 
опасны в эпидемиологическом плане, регрессируют медленно.
Розеолёзные (пятнистые) сифилиды на слизистой оболочке поло­
сти рта представляют собой округлые, красно-синюшные, чётко отграни­
ченные розеолы, не возвышаются над уровнем тканей, иногда сливаются, 
не вызывают субъективных ощущений, исчезают бесследно. При сифили­
тической эритематозной ангине может быть чувство першения в горле, но 
боль отсутствует. Сифилитические эритематозные ларингиты могут сопро­
вождаться небольшой охриплостью голоса. При катаральном эритематоз­
ном сифилитическом рините отмечается сухость слизистых оболочек.
Папулёзные сифилиды слизистых оболочек являются наиболее час­
тыми проявлениями вторичного периода сифилиса.
Признаки язвенных и эрозивных папулёзных сифилидов слизистых 
оболочек:
•  плотные, плоские, округлые, чётко отграниченные;
•  без периферического воспалительного ободка;
• ярко-красного цвета;
•  обычно не беспокоят больных, иногда болезненны;
•  без острых воспалительных явлений.
При сифилитической папулёзной ангине высыпания появля­
ются на слизистой оболочке полости рта, языка, губ. Папулы в области зе-
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Признаки сифилитической лейкодермы:
•  имеются депигментированные пятна на гиперпигментированном 
или обычном фоне;
•  отсутствуют воспалительные явления;
•  больных не беспокоит зуд;
•  нет шелушения;
•  пятна стойкие (исчезают через 1-2 года).
Сифилитическую лейкодерму следует дифференцировать от витили- 
го и вторичной лейкодермы после отрубевидного лишая, псориаза, пара­
псориаза, экземы, атопического дерматита. ’
■ Витилиго отличается полным отсутствием пигмента в очагах пораже­
ния, более крупными размерами очагов депигментации, склонностью к пе­
риферическому росту и слиянию.
■ Вторичная лейкодерма, возникшая на месте отрубевидного лишая, ха­
рактеризуется различной формой и величиной депигментированных пятен, 
склонных к слиянию и имеющих фестончатые очертания очагов, а также 
наличием шелушащихся элементов молочно-кофейного цвета, выявляемых 
пробой с йодной настойкой.
■ Вторичная лейкодерма после псориаза, парапсориаза, экземы, атопиче­
ского дерматита имеет более крупные размеры, различную локализацию. В 
диагностике помогут анамнестические данные и отрицательные серологи­
ческие реакции на сифилис.
Сифилитическая алопеция (облысение) наблюдается чаще у боль­
ных вторичным рецидивным сифилисом. Волосы выпадают в результате 
нарушения питания их корней. Чаще поражаются височно-теменные и за­
тылочные области. При тяжёлом течении болезни могут выпадать волосы в 
области бороды, усов, бровей, ресниц, подмышечных впадин. На участках 
поражения кожа не изменена, нет шелушения и покраснения, отсутствуют 
субъективные ощущения. Через 1-2 месяца рост волос восстанавливается, 
первоначально в старых очагах, а затем в более молодых. Поражённые рес­
ницы вледствие частичного выпадения и последующего отрастания имеют 
разную длину (ступенчатообразные ресницы - признак Пинкуса). 




При дифференциальной диагностике исключают вторичную рубцо­
вую алопепию после глубоких язвенных поражений (глубокая пиодермия, 
травмы, ожоги, инфильтративно-нагноительные микозы), а также после 
хронических дерматозов (красная волчанка, псевдопелада Брока).
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■ При гнёздном облысении появляются крупные округлые очаги, чаще 
единичные, резко отграниченные, имеющие блестящую поверхность с пол­
ным отсутствием волос, зону расшатанных волос по периферии.
■ При МИКРОСПОРИИ и трихофитии волосистой части головы в очагах по­
ражения имеется шелушение и гиперемия, остатки обломанных волос. Ла­
бораторно в поражённых волосах обнаруживаются споры гриба.
■ При себорейном облысении волосы жирные или сухие, тонкие, лом­
кие, процесс прогрессирует медленно, сопровождается зудом. Выпадение 
волос развивается в лобной и теменных областях.
■ Преждевременное облысение имеет наследственный характер, разви­
вается постепенно, медленно, волосы выпадают прежде всего в лобной и 
теменной областях. Серологические реакции на сифилис отрицательные.
■ Выпя пение волос после острых инфекционных заболеваний (брюшной 
и сыпной тиф, грипп) устанавливают на основе анамнестических данных, 
диффузного характера облысения, отсутствия признаков сифилиса, отрица­
тельных серологических реакций на сифилис.
Поражения слизистых оболочек встречаются часто у больных вторич­
ным рецидивным сифилисом и иногда являются единственным симптомом 
болезни. Обычно поражается слизистая оболочка полости рта, губ, языка, 
глотки и гортани. Наблюдаются пятнистые и папулёзные сифилиды 
слизистых оболочек. Высыпания эрозированы, мацерированы, заразны и 
опасны в эпидемиологическом плане, регрессируют медленно.
Розеолёзные (пятнистые) сифилиды на слизистой оболочке поло­
сти рта представляют собой округлые, красно-синюшные, чётко отграни­
ченные розеолы, не возвышаются над уровнем тканей, иногда сливаются, 
не вызывают субъективных ощущений, исчезают бесследно. При сифили­
тической эритематозной ангине может быть чувство першения в горле, но 
боль отсутствует. Сифилитические эритематозные ларингиты могут сопро­
вождаться небольшой охриплостью голоса. При катаральном эритематоз­
ном сифилитическом рините отмечается сухость слизистых оболочек.
Папулёзные сифилиды слизистых оболочек являются наиболее час­
тыми проявлениями вторичного периода сифилиса.
Признаки язвенных и эрозивных папулёзных сифилидов слизистых 
оболочек:
•  плотные, плоские, округлые, чётко отграниченные;
•  без периферического воспалительного ободка;
•  ярко-красного цвета;
•  обычно не беспокоят больных, иногда болезненны;
•  без острых воспалительных явлений.
При сифилитической папулёзной ангине высыпания появля­
ются на слизистой оболочке полости рта, языка, губ. Папулы в области зе­
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ва сопровождаются болезненностью, а при их изъязвлении - болью при 
глотании. При поражении голосовых связок появляются кашель, осиплость 
голоса вплоть до афонии.
Пэпулы на СЛ113истой языка имеют отполированную, гладкую, 
блестящую поверхность (“лоснящиеся” папулы), розовато-синюшный цвет, 
неправильные или овальные очертания, располагаются ниже уровня окру­
жающей слизистой оболочки в виде бляшек “скошенного луга”.
Сифилитическую папулёзную ангину, папулы на слизистой полости рта 
и языка дифференцируют  с рядом заболеваний.
■ Язвенно-некротическая ангина Симоновского-Плаута-Венсана харак­
теризуется островоспалительными явлениями, односторонностью пораже­
ния, сильной болезненностью, язвами с некротическими массами, гнилост­
ным запахом изо рта, регионарным лимфаденитом, отрицательными серо­
логическими реакциями на сифилис.
■ Обычная ангина сопровождается высокой температурой тела, нару­
шением общего состояния больного, резким отёком и гиперемией зева, 
миндалин, дужек, мягкого нёба; нечёткими границами поражения, сильной 
болезненностью при глотании, отсутствием признаков сифилиса.
■ При дифтерии на миндалинах появляется фибринозный налёт грязно­
серого цвета, слегка блестящий, плотно прилегающий; отмечаются явления 
токсикоза.
■ Папулы при красном плоском лишае на слизистой оболочке полости 
рта плотные, белесоватые, с блестящей поверхностью, полигональные, 
почти не возвыщаются над уровнем тканей. Имеются также типичные вы­
сыпания на коже внутренней поверхности предплечий. Серореакции отри­
цательные.
■ Афтозный стоматит начинается остро; сопровождается болезненными, 
желтоватыми эрозиями с ярко-красным ободком; исчезает через неделю 
бесследно, часто рецидивирует.
■ Плоская лейкоплакия развивается постепенно, медленно прогрессиру­
ет; имеется серовато-белый налёт с шероховатой поверхностью без воспа­
лительных явлений.
■ Глоссит десквамативный (“географический язык”) представлен участ­
ками десквамации ярко-красного цвета, белой каймой по периферии, фес­
тончатыми очертаниями, отсутствием уплотнений в основании, хроничес­
ким течением заболевания.
Сифилитические поражения гортани, голосовых связок, 
слизистой оболочки носа распознаются на основании клинической 





отсутствие острых воспалительных явлений; 
устойчивость к традиционной терапии; 
другие симптомы сифилиса; 
положительные серологические реакции.
ТРЕТИЧНЫЙ ПЕРИОД СИФИЛИСА
Третичный период сифилиса при классическом течении инфекции 
развивается спустя 4-5 лет с момента заражения. В последние десятилетия 
третичный сифилис наблюдается редко. Основными причинами его появ­
ления являются тяжелые сопутствующие заболевания, физические и психи­
ческие травмы, интоксикации, алкоголизм, туберкулёз, ревматизм, непол­
ноценное питание, иммунодефицитные состояния. Этот период сифилиса 
характеризуется поражением кожи, слизистых оболочек, костей, суставов, 
нервной системы, внутренних органов (сердце, лёгкие, печень, аорта), ор­
ганов чувств, глаз.
Сифилиды третичного периода сифилиса имеют следующие особен­
ности:
•  малозаразительность;
• мономорфность и ассиметричность;
• медленное развитие и регресс;
• отсутствие островоспалительных явлен1»й;
• отсутствие субъективных ощущений;
•  деструктивность очагов поражения;
• разрешение рубцевидной атрофией;
• изъязвление с формированием рубцов
•  лимфаденит не типичен.
Различаю- активную  (манифестную) стадию третичного сифилиса и 
скрытую (латентаую). Активная стадия сопровождается явными призна­
ками сифилиса, скрытая характеризуется наличием остаточных признаков 
активных проявлений сифилиса (ру<1цы, изменения костей).
При третичном активном сифилисе наблюдаются дермальные бугорки 
(поверхностный узловатый сифилид) либо формируются гиподермальные 
узлы - гуммы (глубокий узловой сифилид или подкожная гумма).
Кроме основных форм (бугорковый и гуммозный сифилиды) к третич­
ным поражениям кожи относится трвтичная Эритвма (поздняя тре­
тичная розеола). Она локализуется чаще всего симметрично на туловище в 
виде бледно-розовых колец диаметром 5-15 см, не шелушится. При разре­
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шении может оставаться нежная атрофия кожи. Третичную розеолу необ­
ходимо отличать от кольцевидной мигрирующей, кольцевидной и экссуда­
тивной многоформной эритем, розового лишая, себороида, хронической 
трихофитии взрослых.
Бугорковые сифилиды характеризуются высыпаниями на ограниченных 
участках кожи в виде плотных, синюшно-красных, безболезненных бугор­
ков, залегающих на разной глубине дермы и не сливающихся между собой.






• Сгруппированный бугорковый сифилид локализуется на коже разгиба- 
тельной поверхности конечностей, носа, лба, в области лопаток, поясницы. 
Бугорки располагаются близко, фокусно, не сливаются, находятся на раз­
ных этапах развития (эволюционный полиморфизм), небольших размеров, 
плотные, красно-синюшного цвета, могут рассасываться (оставляя рубцо­
вую атрофию) или изъязвляться. Язва округлая с плотным валикообразным 
краем. На дне язвы располагается некротический стержень, который через 
несколько недель отторгается. Язва выполнена грануляциями, рубцуется. 
Рубец плотный, глубокий, звёздчатый, на нём не бывает рецидивных бу­
горков.
• Серпигинирующий (ползучий) бугорковый сифилид представлен в ви­
де небольшого очага слившихся бугорков. Постепенно процесс прогресси­
рует по периферии, а в центре регрессирует. Одновременно с появлением 
новых бугорков происходит изъязвление и рубцевание старых элементов. 
После заживления формируется мозаичный рубец с фестончатыми краями 
и фокусными рубчиками вблизи. Более свежие рубцы гиперпигментирова- 
ны, а более старые депигментированы. Новые бугорки никогда не появля­
ются на рубцах.
• Диффузный б>торковый сифилид (“площадкой”) представляет собой 
очаг слившихся бугорков, образующих сплошную уплотнённую бляшку 
размером с ладонь, тёмно-красного цвета, с незначительным шелушением, 
полициклическими очертаниями. Регресс бляшки происходит “сухим” раз­
решением с формированием рубцовой атрофии либо изъязвлением с после­
дующим образованием характерного мозаичного рубца.
• Карликовый бугорковый сифилид проявляется бугорками небольших 
размеров от булавочной головки до конопляного зерна. Они никогда не 
изъязвляются, регрессируют “сухим” путём, оставляют после себя рубце­
видную атрофию.
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Бугорковые сифилиды дифференцируют  с туберкулёзной волчанкой, 
папулонекротическим туберк>'лёзом кожи, туберкулоидной лепрой, базаль­
ноклеточной карциномой, кольцевидной гранулёмой, красными угрями, 
саркоидозом, эктиматозной пиодермией, лейшманиозом кожи, липоидным 
некробиозом, хронической язвенной пиодермией
■ При туберкулёзной волчанке бугорки имеют мягкую консистенцию, 
красного цвета с желтоватым оттенком. При надавливании на бугорки пу- 
говчатым зондом длительно сохраняется ямка (симптом Поспелова), язва 
легко кровоточит (“симптом зонда”). При диаскопии имеется положитель­
ный феномен “яблочного желе” (изменение цвета очага до оранжевого). 
Язва длительно не заживает, отмечается выраженная болезненность, нет 
тенденции к рубцеванию. Края язвы мягкие, неровные, нависающие. Обра­
зующиеся рубцы ровные, гладкие, мягкие, на них часто появляются новые 
бугорки. Реакции Пирке и Манту положительные.
■ При папулонекротическом туберкулёзе кожи высыпания располагают­
ся симметрично на задней поверхности верхних и передней поверхности 
нижних конечностей.Высыпания обильные с некрозом в центре, впоследст­
вии образуются штампованные рубцы. Реакция Манту положительная. 
Имеются другие очаги туберкулёзного поражения.
■ При туберкулоидном типе лепры бугорки буро-красные, кольцевидно 
расположены, имеют запавший атрофический центр и приподнятый вали­
кообразный край. В очагах поражения отсутствуют температурная, болевая 
и тактильная чувствительность, а также потоотделение.
■ Базальноклеточная карцинома преимущественно одиночная, локализо­
вана на лице, имеет периферический валик с наличием плотных блестящих 
узелков наподобие жемчужин. В центре базалиомы отмечается слегка кро­
воточащая эрозия, которая длительно существует, медленно прогрессиру­
ет, не рубцуется.
■ При кольцевидной гранулёме узелки располагаются преимущественно 
на коже кистей в виде колец розоватого или нормального цвета, имеется 
лёгкая атрофия в центре, узелки редко изъязвляются. Наблюдается у лиц 
молодого возраста.
■ Для красных угрей характерны островоспалительные явления в виде 
венчика гиперемии по периферии, папулёзные и пустулёзные элементы, те­
леангиэктазии, а также обнаружение клеща Demodex folliculorum.
■ Мелкоузелковый саркоидоз Бенье-Бека-Шумана проявляется мелкими 
множественными плотными з^елками красно-коричневого цвета. При диа­
скопии выявляются мелкие жёлто-золотистые пьшевые точки в виде песчи­
нок. Положительная внутрикожная проба с антигеном из пораженной тка­
ни.
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■ Эктиматозная пиодермия сопровождается острыми воспалительными 
явлениями и болезненностью, развитием лимфаденита и лимфангита, а так­
же фликтен и фолликулов.
■ При лейшманиозе бугорки островоспалительные, ярко-красного или 
синюшного цвета, мягкой консистенции. Вокруг бугорков или изъязвлений 
обнаруживаются лимфангиты' болезненные при пальпагщи. В отделяемом 
язв находят тельца Боровского.
■ Липоидный некробиоз характерен для больных сахарным диабетом, 
сопровождается зудом. Очаги поражения в виде пятнистых или узелковых 
элементов розового и красно-синюшного цвета. Узелки сливаются и обра­
зуют бляшки плотной консистенции с гладкой поверхностью, в центре ко­
торых формируется атрофия и возникают телеангиэктазии. Бляшки могут 
изъязвляться и сопровождаться болезненностью.
■ Хроническая язвенная пиодермия отличается значительной болезнен­
ностью, мягкими, подрытыми и кровоточащими краями язв, дно которых 
покрыто гнойным отделяемым, и вялыми грануляциями. Серологические 
реакции на сифилис и пробное лечение препарами йода или солей висмута 
помогут в диагностике заболевания.
Гуммозные сифилиды в настоящее время встречаются редко. Они 
проявляются отдельными узлами или разлитой гуммозной инфильтрацией. 
В развитии гуммозного сифилида выделяют несколько периодов; образова­
ние и рост, размягчение, спаивание с кожей, изъязвление, расгшавление и 
отторжение гуммозного стержня с последуюпщм рубцеванием. Возможно 
также “сухое” разрешение с рубцевидной атрофией. Преимущественная ло­
кализация гумм - голени, верхние конечности, реже поражаются грудь, го­
лова, живот, спина.
Различают следующие клинические формы гуммозного сифилида:
□ изолированные гуммы;
□ гуммозные инфильтраты;
□ фиброзные гуммы (“околосуставные узловатости”).
• Изолированные гуммы возникают в подкожной основе и представляют 
собой плотноэластические, чётко отграниченные, безболезненные, не спа­
янные с кожей щаровидные узлы. Постепенно узлы увеличиваются до раз­
меров лесного Ореха, а иногда куриного яйца, спаиваются с окружающими 
тканями и кожей, которая постепенно краснеет и размягчается. В центре 
гуммы появляется флюктуация, и гумма вскрывается, выделяется тягучая 
жидкость грязно-жёлтого цвета. Происходит некроз и отторжение гуммоз­
ного стержня с образованием гуммозной язвы. Язва с плотными, отвесны­
ми, валикообразными краями, чёткими границами. После отторжения гум­
мозного стержня дно язвы заполняется грануляциями, затем наступает руб­
цевание. Рубец гиперпигментированный, глубокий, втянутый в центре.
40
звёздчатый, плотный. Эволюция гуммы длится от нескольких недель до не­
скольких месяцев.
• Гуммозные инфильтрации возникают в результате слияния нескольких 
гумм и представляют собой очаги с резко отграниченными краями. Образу­
ется обширная язва с полициклическими краями, которая заживает рубцом. 
Характерна стадийность развития.
• Фиброзные гуммы (“околосуставные узловатости”) образуются вслед­
ствие перерождения сифилитических гумм, когда гуммозный инфильтрат 
замещается соединительной тканью и подвергается фиброзу с последую­
щим отложением солей кальция. Фиброзные гуммы чаще одиночные и ло­
кализуются на передней и задней поверхности локтевых и коленных суста­
вов в виде подвижных, безболезненных образований шаровидной формы, 
хрящевой консистенции. Околосуставные узловатости не изъязвляются.
Гуммозный сифилид следует дифференцировать с колликвативным 
туберкулёзом кожи, индуративным туберкулёзом кожи, эктимой обыкно­
венной, эктимой сифилитической, хронической язвенной пиодермией, пло­
скоклеточным раком, базальноклеточным раком, лепрой, лейшманиозом, 
узловатой эритемой, узловатым аллергическим васкулитом, узловатым пан- 
никулитом, фибролипомой, атеромой.
■ Колликвативный туберкулёз кожи (скрофулодерма) представлен мно­
жественными подкожными узлами по ходу лимфатических сосудов, кото­
рые постепенно сливаются, спаиваются с кожей и вскрываются с образова­
нием язв. Язвы неправильной формы с мягкими подрытыми краями. Со­
держимое язв гнойное с примесью крови и творожистых масс. Дно язвы 
покрыто вялыми грануляциями, легко кровоточит. Образуются мягкие руб­
цы с сосочками по краям и “мостиками”. Проба Манту положительная. Се­
рологические реакции на сифилис отрицательные. Скрофулодермой боле­
ют преимущественно в детском и юношеском возрасте.
■ Индупативный туберкулёз кожи чаще наблюдается у женщин. Плот­
ные и слегка болезненные, спаянные с кожей узлы расположены на голе­
нях. Над очагами кожа синюшно-красная, иногда узлы изъязвляются. Дно 
язвы покрыто грязно-серыми грануляциями. Течение длительное, обостре­
ния наступают в холодное время года. Реакция Манту положительная. Се­
рологические реакции РИТ, РИФ отрицательные.
■ Эктима обыкновенная сопровождается островоспалительными явлени­
ями, болезненностью, гиперемией кожи вокруг очага, отсутствием плотно­
го валика вокруг язвы и наличием фолликулитов, лимфаденита и лимфан­
гита.
■ Эктима сифилитическая иногда сопровождается нарушением общего 
состояния в виде слабости, утомляемости, головной боли, снижения аппе­
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тита, а также отличается от гуммозного сифилида мощной коркой серо-бу­
рого цвета.
■ Хроническая язвенная пиодермия характеризуется островоспалитель­
ным началом процесса с импетиго, фолликулита или эктимы. Впоследст­
вии образуются мягкие, болезненные язвы с подрытыми краями и гнойным 
отделяемым, с вялым хроническим течением.
■ Плоскоклеточный рак характеризуется язвой неправильной формы, с 
плотными “вывороченными” краями, неровным бугристым дном, отсутст­
вием гуммозного стержня, деревянистым уплотнением у основания.
■ Базальноклеточный рак имеет валикообразный край, пронизанный со­
судами и содержащий блестящие жемчужные узелки. Дно язвы гладкое, 
красного мясного цвета.
■ Лепромы имеют застойно-красный цвет с бурым оттенком, гладкую 
блестящую поверхность, редко распадаются. Отмечается нарушение темпе­
ратурной, болевой и тактильной чувствительности. Обнаружение микобак­
терий лепры в очагах поражения и специфический лепроматозный ин­
фильтрат при гистологическом исследовании подтверждают диагноз.
■ При лейшманиозе кожи имеются характерные островоспалительные 
явления с лимфангитами и лимфаденитами. Пребывание больного в энде­
мичных по лейшманиозу зонах и обнаружение возбудителя из язв помога­
ют установить диагноз.
■ Узловатая эритема сопровождается выраженной болезненностью и 
возникновением в подкожной клетчатке узлов с измененным над ними цве­
том кожи от ярко-красного до фиолетового; изъязвлений не наблюдается.
■ Васкулит узловатый аллергический характеризуется развитием болез­
ненных узлов мягкой консистенции с гиперемированной кожей над ними. 
Высыпания сопровождаются общей слабостью, субфебрильной температу­
рой, лейкоцитозом, эозинофилией.
■ При узловатом панникулите гиподермальные узлы имеют плотную 
консистенцию с последующим формированием атрофических участков. За­
болевание отличается хроническим рецидивирующим течением. У боль­
ных отмечается нарушение общего состояния в виде суставных и мышеч­
ных болей, повышения температуры тела.
■ Фибролипомы представлены множественными подкожными мягкими 
узлами с дольчатым строением и очень медленным увеличением в разме­
рах; кожа над ними не изменена.
■  Атеромы представляют собой медленно прогрессирующую кисту саль­
ной железы плотноэластической консистенции, с чёткими границами, на­
гнаивающуюся, с творожистым зловонным содержимым.
Поражения слизистых оболочек в третичном периоде сифилиса 
встречаются довольно часто. Специфические изменения наблюдаются на 
мягком и твёрдом нёбе, слизистой оболочке носа, на задней стенке глотки
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и языке. Сифилиды слизистых оболочек отличаются ярким цветом, отёчно­
стью вследствие выраженных экссудативных явлений.
На мягком и твёрдом нёбе могут располагаться гуммозные и бу­
горковые высыпания. Они изъязвляются, приводят к разрушению тканей, 
иногда к отторжению язычка, а после рубцевания - к деформации мягкого 
неба.
ГУММЫ слизистой оболочки носа развиваются первично или ир- 
радиируют с прилежащих участков, чаще располагаются в области перего­
родки, на границе хрящевой и костной частей. Субъективные ощущения 
отсутствуют. После образования язвы слизь из носа становится гнойной. 
При исследовании зондом на дне язвы определяется шероховатая поверх­
ность некротизированной кости. Может произойти разрушение носовой пе­
регородки и наступает деформация носа (“седловидный нос”)
Третичные сифилиды гортани могут вызывать перихондриты, 
поражения голосовых связок (осиплость, охриплость, афония), кашель с гу­
стой грязно-жёлтой слизью. В результате рубцевания язв происходит непо­
лное смыкание голосовых связок, и голос навсегда становится сиплым.
Третичные сифилиды глотки представлены в виде мелких гум­
мозных узлов или разлитой гуммозной инфильтрации, которые в результа­
те тс изъязвления вызывают боль и функциональные расстройства.
Третичные сифилиды языка наблюдаются в виде ограниченных 
гумм или диффузных гуммозных инфильтраций. В толще языка образуют­
ся несколько гумм размером с лесной орех, которые затем изъязвляются. 
При диффузном гуммозном глоссите язык резко увеличен в объёме, плот­
ный, красно-синюшный, легко травмируется, малоподвижный,складки 
сглажены. После рассасывания инфильтрата язык сморщивается, искривля­
ется, теряет подвижность.
В третичном периоде сифилиса KOCmu U суставЫ поражаются час­
то. Проявляется это ночными болями разной интенсивности. В третичном 
периоде сифилиса чаще страдают кости голеней, черепа, грудина, ключи­
ца, локтевая кость, носовые косточки.
Гуммозный периостит проявляется припухлостью, болезненностью 
при надавливании. На рентгеновских снимках видно сочетание остеопоро­
за с остеосклерозом. По краю припухлости прощупывается плотный кост­
ный валик. При распаде инфильтрата кожа краснеет, образуется типичная 
язва с возвышенными, плотными и отвесно опускающимися на дно краями. 
После отхождения гуммозного стержня обнажается неровная поверхность 
некротизированной кости, которая потом секвестируется. Заживление про­
исходит глубоким, спаянным с костью, неподвижным рубцом.
Гуммозный остит вызывает боль, усиливающуюся ночью; болезненна 
даже лёгкая перкуссия. После рассасывания инфильтрата поверхность кос­
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ти становится неровной. Если он расплавляется, то образуются большие се­
квестры с неприятным запахом. При поражении кости может возникать 
специфический остеомиелит, а при распространении процесса из глубины 
кнаружи - остеопериостит с образованием гуммозной язвы, дном которой 
служит омертвевшая кость. Заживление наступает только после его отхож­
дения.
Синовиты наблюдаются преимущественно в коленных, локтевых, голе­
ностопных и грудино-ключичных суставах. Припухание, серозный выпот, 
ограниченность функции выражены не очень сильно. При хронических 
гуммозных синовитах имеется сплошное или узловатое утолщение синови­
альной оболочки. Гуммозный инфильтрат распадается крайне редко, обыч­
но он замещается рубцовой тканью. При остеоартритах наблюдается соче­
тание гумм в эпифизах и хрящах с переходом процесса на синовиальную 
оболочку. Поражение развивается медленно, без лихорадки, иногда с не­
большим выпотом в суставную сумку. Функция суставов обычно не нару­
шается.
СКРЫТЫЙ СИФИЛИС
При скр ы т о м  с и ф и л и с е  заболевание протекает
•  латентно с момента заражения,
• без клинических проявлений,
•  с положительными серологическими реакциями в крови.
Различают рэнний U ПОЗдний скрытый сифилис.
1. Ранний скрытый сифилис - приобретенный сифилис с давно­
стью инфекции до 2 лет, без клинических проявлений, с положительными 
серологическими реакциями.
2. Поздний скрытый сифилис - приобретенный сифилис с давно­
стью инфекции свыше 2 лет, без клинических проявлений, с положитель­
ными серологическими реакциями в крови и нормальной спинномозговой 
жидкостью.
Когда невозможно отличить ранний и поздний сифилис, ставят диагноз 
неуточнённого сифилиса, который следует рассматривать как предва­
рительный диагноз, подлежий уточнению в процессе лечения и наблюде­
ния.
Диагностические признаки раннего скрытого сифилиса:
1. В анамнезе имеются указания на наличие в течение последних двух лет 
эрозивно-язвенных высыпаний на гениталиях, сыпи на коже туловища, 
выпадения волос, приём антибиотиков по поводу гонореи и других забо­
леваний.
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2. Данные конфронтации - обнаружение у полового партнёра активного 
или раннего скрытого сифилиса.
3. Данные клинического осмотра - обнаружение рубца или атрофии кожи, 
уплотнения на месте бывшей первичной сифиломы, увеличение паховых 
лимфатических узлов.
4. Результаты серологического исследования - положительные стандартные 
серологические реакции в высоком титре (1:120, 1:160, 1:320) у 2/3 боль­
ных, положительная РИФ у всех больных, положительная РИТ у 1/3 
больных.
5. Реакция обострения (Герксгеймера-Яриша-Лукашевича) на введение пе­
нициллина может наблюдаться у 30% больных.
6. Относительно быстрая динамика негативации стандартных серологичес­
ких реакций в процессе лечения.
7. Ликвор в большинстве случаев нормальный . При патологическом лик­
воре преобладает воспалительный компонент (белок, цитоз, глобулино- 
вые реакции).
8. Возраст больных - моложе 40 лет.
Диагностические признаки позднего скрытого сифилиса:
1. Отсутствие анамнестических данных. Иногда имеются сообщения о ве­
роятном заражении 2-3 года назад.
2. При конфронтации у половых партнёров обнаруживают поздний сифи­
лис, или у них отсутствуют проявления сифилитической инфекции.
3. При клиническом осмотре на коже и видимых слизистых оболочках от­
сутствуют следы разрешившихся сифилидов.
4. Стандартные серологические реакции положительные в низком титре 
(1:5, 1:10, 1:20, 1:50) у 90% больных. РИФ и РИТ положительные у всех 
больных.
5. Реакция обострения на введение пенициллина не наблюдается.
6. Динамика негативации стандартных серологических реакций в процессе 
лечения очень медленная.
7. Патология ликвора встречается редко. В ликворе преобладает дегенера­
тивный компонент (положительная реакция Вассермана, патологическая 
реакция Ланге).
8. Возраст больных - преимущественно старще 40 лет.
НЕИРОСИФИЛИС
В развитии нейросифилиса основную роль играют отсутствие или недос­
таточность предшествующего противосифилитического лечения, черепно­
мозговая травма, хронические инфекции, интоксикации, иммунные нару­
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шения. Классификация поражений нервной системы при сифилисе несо­
вершенна. С клинической точки зрения целесообразно выделять; Сифи-
лис центральной нервной системы, сифилис перифериче­
ской нервной системы, функциональные нервные и психи­
ческие явления при сифилисе, в настоящее время для практичес­
ких целей применяют клинико-морфологическую классификацию.
Выделяют ранние и поздние формы формы сифилиса нервной систе­
мы. Такое подразделение нейросифилиса условно. Различие между ними 
основано на характере патологических изменений в нервной системе и хро­
нологически не совпадает с обычной периодизацией сифилиса.
• Ранний нейросифилис (до 5 лет от момента заражения) называют 
мезенхгшным, так как поражаются оболочки и сосуды мозга, преоблада­
ет мезенхимная реакция.
• Поздний нейросифилис (не ранее 6-8 лет после заражения) называ­
ют паренхиматозным в связи с поражением нейронов, нервных клеток, а 
также нейроглии. Изменения носят воспалительно-дистрофический хара­
ктер, мезенхимная реакция не выражена.
Различают следующие формы раннего нейросифилиса:
п скрытый латентный сифилитический менингит;
П острый генерализованный сифилитический менингит;
□ менингоневротическая форма сифилитического менингита;
□ сифилитическая гидроцефалия;
□ ранний менинговаскулярный сифилис;
□ сифилитический менингомиелит.
• Скрытый сифилитический клинически бессимптомный менингит раз­
вивается в результате раздражения оболочек головного мозга либо непо­
средственно бледной трепонемой, либо продуктами её жизнедеятельности. 
Эта форма раннего нейросифилиса названа скрытым ранним менингитом 
потому, что у большинства больных клинические симптомы менингита об­
наружить не удаётся. Некоторые больные могут жаловаться на головную 
боль (“тяжёлая голова”), шум в ушах, снижение слуха и головокружение. 
Диагноз ставится на основании патологических изменений ликвора - от 
значительных до минимальных. Показателями минимальной патологии 
считаются белок - 0,4%о, цитоз - 8 клеток в 1 мм ,^ глобулиновые реакции 
(Нонне-Апельта: ++), реакция Ланге больше двух двоек и положительная 
реакция Вассермана.
• Острый генерализованный сифилитический менингит встречается до­
вольно редко. В процесс вовлекаются все оболочки мозга. Заболевание со­
провождается усиливающейся головной болью, головокружением, шумом 
в ушах, рвотой (рвота не связана с приёмом пищи, “мозговая рвота”). Объ­
ективно отмечаются ригидность затылка, положительный симптом Керни-
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га, положительный нижний симптом Брудзинского. Регистрируются пато­
логические рефлексы Бабинского, Оппенгейма, Россолимо. Ликвор резко 
изменён: белок до 1,2%о, цитоз от 200 до 1000 клеток в 1 мм^, реакции 
Нонне-Апельта и Панди ++++, реакция Ланге в виде паралитической или 
менингитической кривой.
• Менингонсвритическая форма сифилитического менингита (базаль­
ный менингит) характеризуется поражением отдельных участков оболочек 
головного мозга, чаще в области основания мозга. Клиника этого пораже­
ния слагается из симптомов менингита и неврита. Кроме головной боли и 
головокружения, изредка возникают тошнота и рвота. Симигомы Кернига, 
Брудзинского, патологические рефлексы отсутствуют. У больных отмеча­
ется лёгкий птоз, ассиметрия лица, сглаженность носогубной сктадки, от­
клонение языка, опущение мягкого нёба. В ликворе патология умеренно 
выражена: белок до 0,6-0,7%о, цитоз 20-40 клеток в I мм ,^ реакции Нонне- 
Апельта и Панди положительные или резко положительные; реакция Ланге 
имеет вид менингитической кривой; реакция Вассермана в ликворе поло­
жительная или резко положительная.
• Сифилитическая гидроцефалия возникает в случаях ограниченного 
воспалительного поражения мозговых оболочек. Заболевание проявляется 
нарастающей головной болью, головокружением, тошнотой, неутфотимой 
рвотой, спутанностью сознания. Иногда присоединяются эпилептиформ­
ные припадки, нарушения речи. Характерным симптомом гидроцефалии 
является улучшение общего состояния больного (и головной боли) после 
люмбальной пункции. В ликворе определяется белково-клеточная диссоци- 
атшя: много белка (1-2%с) при небольшом количестве клеток (10-15 в 1 
мм^); реакции Нонне-Апельта и Панди положительные; реакция Вассерма­
на в ликворе положительная.
• Ранний менинговаскулярный сифилис характеризуется умеренным во­
влечением в процесс мозговых оболочек. Клиническая картина при этом 
разнообразна: головная боль, поражение черепных нервов, нарушение чув­
ствительности, гемипарезы, альтернирующие параличи, эпилептиформные 
припадки, нарушение памяти, афазия.
» Сифилитический менингомиелит (воспаление мягких мозговых оболо­
чек и специфический эндартериит спинного мозга) возникает у нелечив- 
шихся или недостаточно лечившихся больных ранним сифилисом. Заболе­
вание возникает “внезапно”, имеет довольно острое течение и приводит к 
параплегии нижних конечностей с глубоким нарушением трофики, сниже­
нием или потерей различных видов чувствительности, нарушением сфинк­
теров. Диагноз помогают установить положительные серологические реак­
ции крови (РВ, РИТ, РИФ), и патология ликвора (РВ в нём всегда положи­
тельная).
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Выделяют следующие формы позднего нейросифилиса:
♦ ПОЗДНИЙ скрытый сифилитический менингит;
♦ поздний диффузный менинговаскулярный сифилис;
♦ сифилис сосудов мозга (васкулярный сифилис);
♦ сухотка спинного мозга, спинная сухотка, табес;
♦ прогрессивный паралич;
♦ гумма мозга.
• Поздний скрытый (латентный) сифилитический менингит возникает и 
диагностируется через много лет после инфицирования сифилисом. Боль­
ные не предъявляют жалоб или иногда отмечают нерезкую головную боль, 
шум в ушах, снижение слуха и головокружение. Диагностика базируется на 
патологических изменениях в ликворе, где воспалительный компонент вы­
ражен незначительно. Реакция Вассермана и реакция Ланге, как правило, 
патологические.
• Поздний диффузный менинговаскулярный сифилис характеризуется 
умдзенным вовлечением в процесс мозговых оболочек. Больные жалуются 
на несильную головную боль, реже - на головокружение. Симптомы болез­
ни часто напоминают гипертонический криз. Могут возникнуть нарушения 
чувствительности, парестезии, гемипарезы, эпилептиформные припадки, 
альтернирующие параличи, расстройства речи и памяти. Серологические 
реакции крови положительны у 50% больных. Возможны патологические 
изменения ликвора - невысокое содержание белка (до 0,6-0,7%о), незначи­
тельный цитоз (до 20-30 лимфоцитов в 1 мм^), слабоположительные глобу- 
линовые реакции, реакция Вассермана отрицательная. Нелеченный менин­
говаскулярный сифилис может трансформироваться в спинную сухотку.
• Сифилис сосудов мозга (васкулярный сифилис) характеризуется во­
влечением в процесс только сосудов мозга. Ликвор не изменяется в связи с 
отсутствием явлений менингита и поражения серого вещества мозга. Стан­
дартные серологические реакции крови в 60-70% случаев отрицательны, 
что затрудняет диагностику. При диагностике следует учитывать относи­
тельную доброкачественность в начальном периоде заболевания, периоди­
чность течения, “разбросанность” симптомов, положительные классичес­
кие серологические реакции крови у 30-40% больных и, как правило, поло­
жительные РИТ и РИФ. Имеются неврологические расстройства (моно-, 
пара-, геми- и диплегии, гемипарезы, параличи, афазии, нарушения чувст­
вительности, патологические рефлексы). Могут возникнуть различные рас­
стройства психической сферы, эпилептические припадки по типу джексо­
новской эпилепсии или общих судорог.
• Сухотка спинного мозга (tabes dorsalis), спинная сухотка, табес. При 
спинной сухотке поражение локализуется в задних корешках, задних стол­
бах и оболочках спинного мозга.
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Клинические симптомы сухотки спинного мозга:
♦ боли стреляющие, кинжальные, сверлящие й рвущие;
♦ парестезии - чувство опоясывания, сжатия, сдавления на определен­
ных уровнях туловища; чувство онемения, “ползания мурашек”, покалыва­
ние в ногах;
♦ расстройство мочеиспускания, дефекации и появление импотенции;
♦ парезы черепных нервов и как результат - птоз, косоглазие, девиация 
языка, ассиметрия лица;
♦ зрачковые расстройства - анизокория (изменение формы и величины 
зрачков), миоз (сужение зрачков), мидриаз (расширение зрачков), патогно- 
моничный* симптом Аргайлла Робертсона (отсутствие реакции зрачков на 
свет или очень вялая реакция);
♦ костно-воздушная диссоциация (костная проводимость снижается, 
воздушная проводимость не изменяется);
♦ расстройство координации (атаксия) - появление характерной атакси­
ческой походки; больной сначала становится на пятки, затем на всю стопу;
♦ пошатывание в позе Ромберга; нарушения при пальценосовой и пяточ­
но-коленной пробах;
♦ расстройства глубокого мышечно-суставного чувства;
♦ отсутствие коленных и ахилловых рефлексов;
♦ нарушение трофики, холодовая гиперестезия в области спины, боле­
вая гипестезия в области груди.
Стандартные серологические реакции у 25-50% больньпс спинной сухот­
кой отрицательные. РИТ положительна более чем в 95% случаев. У 50% 
больных спинной сухоткой спинномозговая жидкость находится в преде­
лах нормы. При патологических изменениях в ней отмечаются незначи­
тельное увеличение количества белка (до 0,45 - 0,55%о), повышение числа 
лимфоцитов (20-30 в 1 мм^), положительные глобулиновые реакции (+++ 
или +^^++) и реакция Вассермана; реакция Ланге имеет характер паралити­
ческой кривой.
♦ Прогрессивный паралич проявляется через 20-40 лет после заражения 
у недостаточно или вообще нелечившихся по поводу сифилиса. В основе 
развития прогрессивного паралича лежит поражение вещества большого 
мозга, чаще в области коры передней доли, возникающее в связи с воспа­
лительными изменениями капилляров мозга. В острый период заболевания 
отмечаются полный распад личности, деградация, прогрессирующее слабо­
умие, различные формы бреда, галлюцинации, кахексия.







При дементной форме больной теряет интерес к окружающему, бы^трб 
наступают апатия, отупение и прогрессирующее слабоумие. Экспансивная 
форма характеризуется эйфорией, бредом величия (мегаломания), психо­
моторной активностью с постепенным распадом психики. У больных ажи- 
тированной формой преобладает возбуждение и склонность к разрушитель­
ным поступкам. Для депрессивной формы характерны подавленность, тре­
вога, ипохондрический бред.
Клиническая картина прогрессивного паралича слагается из нарушений 
, психической сферы, различных неврологических симптомов и данных ла­
бораторного обследования.
К ранним психическим симптомам относятся следующие;
О изменение личности - вспыльчивость, прожорливость, эйфория или вя­
лость, плаксивость, необоснованное благодушие;
О нарушение памяти - её снижение на ближайшие события при сохране­
нии на отдельные;
О нарушение счета - связано с нарушением психики, страдает логика сче­
та;
О нарушение письма - больной пропускает буквы, слоги, слова;
О нарушение речи - быстрая скороговорка или, наоборот, замедленная 
речь; дизартрия - “спотыкание” на слогах.
К неврологическим симптомам относятся зрачковые расстройства, 
симптЬм Аргайлла Робертсона (в 12-20% случаев), нарушения чувствитель­
ности и двигательной сферы, эпилептиформные припадки, анизорефлексия 
(разница в рефлексах на обеих половинах тела).
Заболевание подтверждается положительными серологическими реакци­
ями (в 95-97% случаев), положительными РИТ и РИФ (в 90-94% случаев) и 
изменением спинномозговой жидкости (в 100% случаев) - реакция Ланге 
даёт характерную паралитическую кривую.
При наличии у больного симптомов прогрессивного паралича и спинной 
сухотки ставится диагноз табопарапича.
•  Гумма головного или спинного мозга встречается редко. Обычно она 
локализуется на выпуклой поверхности или в области основания полуша­
рий большого мозга. Неврологическая картина характеризуется очаговой 
симптоматикой в сочетании с головной болью и повышением внутричереп­
ного давления. При гумме спинного мозга могут развиться симптомы пол­
ного его поперечного поражения. В спинномозговой жидкости отмечаются 
белково-клеточная диссоциация (повышенное содержание белка при низ­
ком уровне лимфоцитов), положительные реакции Вассермана, РИТ и 
РИФ. Кроме того, РИТ и РИФ положительны в сыворотке крови.
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Профилактикой поздних форм нейросифилиса является полноценное ле­
чение ранних форм сифилиса, а также исследование спинномозговой жид­
кости при снятии больных с учета. Спинномозговую жидкость необходимо 
исследовать у всех больных с клинически выраженными симптомами ней­
росифилиса с целью диагностики и для определения качества лечения.
ВИСЦЕРОСИФИЛИС
Этим термином обозначают сифилис, при котором наблюдается пораже­
ние внутренних органов. Наиболее часто сифилитические поражения раз­
виваются во внутренних органах с наибольшей функциональной нагрузкой 
(сердце, лёгкие, печень, желудок).
Различают ранние и поздние формы висцерального сифилиса.
• Ранние формы висцерального сифилиса наблюдаются в раннем 
периоде заболевания и при этом нарушается только функция поражённых 
органов. У некоторых больных могут наблюдаться воспалительные и деге­
неративные поражения внутренних органов.
Поздние формы висцерального сифилиса наблюдаются в 
позднем периоде заболевания. Изменения во внутренних органах сопрово­
ждаются очаговыми деструктивными поражениями, обнаруживается спе­
цифическое гранулематозное воспаление.
Для раннего висцерального сифилиса характерны поражения следую­
щих органов и систем:
О Поражения миокарда сопровождаются токсико-инфекциониой дистро­
фией. Отмечаются функциональные расстройства со стороны сердца (серд­
цебиение, приглушение тонов).
О Изменения показателей функции печени характеризуются нарушением 
протромбино- и протеинообразования, реже - пигментной функции. Могут 
возникать безжелтушные формы гепатита с одновременным увеличением 
уплотнённой печени и селезенки.
О Поражения желудка регистрируются в виде сифилитического гастрита 
и специфической язвы желудка. Иногда сифилитические поражения симу­
лируют злокачественную опухоль желудка.
О Сифилитический гломерулонефрит протекает доброкачественно, не со­
провождается отёками и повышением артериального давления. Нарушение 
филь.трирующей способности почек может проявляться альбуминурией, ге­
матурией.
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Диагноз раннего висцерального сифилиса предполагается у больных с 
острым процессом в том или ином органе, развитие которого совпадает по 
времени с активными проявлениями первичного и вторичного сифилиса.
В настоящее время частота сифилитических поражений при позднем ви­
сцеральном сифилисе выглядит следующим образом:
• 90-94% случаев - кардиоваскулярный сифилис;
• 6-4% случаев - различные поздние поражения печени;
•  1-2% - все остальные поздние висцеральные сифилитические поражения
(лёгкие, почки, селезенка, желудок).
Поражения сердечно-сосудистой системы {кардиоваскулярный сифи­
лис): '
♦ сифилитический аортит неосложнённый;
♦ сифилитический аортит, осложнённый стенозом устьев венеч­
ных артерий и недостаточностью клапанов аорты;
♦ сифилитическая аневризма аорты - осложнение сифилитическо­
го аортита;
♦ сифилитический миокардит.
• Сифилитический неосложнённый аортит длительное время протекает 
без субъективных ощущений. Одним из ранних симптомов является посто­
янная загрудинная боль, давящего или жгучего характера, неинтенсивная, 
появляется в ночное время. Характерны расширение восходящего отдела 
аорты, мягкий, нерезко выраженный систолический шум и акцент II тона у 
её устья. В диагностике аортита имеет значение рентгенологически опреде­
ляемое ограниченное расширение восходящего отдела аорты, а также обна­
ружение на рентгенограмме линейного обызвествления по контуру восхо­
дящего отдела аорты.
• При сифилитическом аортите в большинстве случаев поражению под­
вергаются устья обеих венечных артерий. Особенность данного процесса - 
медленное развитие, варьирующее от небольшого сужения до полной об­
литерации одного или двух устьев. В результате сужения устьев венечных 
артерий снижается коронарный кровоток, что влечёт за собой нарушение 
кровоснабжения миокарда. В клинической картине превалируют симптомы 
прогрессирующей сердечной недостаточности, что связано с развитием 
дистрофических и склеротических изменений в сердечной мышце вследст­
вие прогрессирующего сужения венечных сосудов.
• При сифилитической недостаточности аортальных клапанов порок яв­
ляется относительным, возникающим вследствие расширения поражённой 
аорты. Недостаточность аортальных клапанов на ранних этапах протекает 
бессимтомно. Наиболее характерный признак этого порока - боль в облас­
ти сердца типа аорталгии и истинной стенокардии. На аорте одновременно 
с диастолическим шумом выслушиваются систолический шум и звонкий И
52
тон с металшическим оттенком. Важную роль в диагностике недостаточно­
сти аортальных клапанов играет рентгенологическое исследование (расши­
рение восходящей части аорты, увеличение левого желудочка с выражен­
ной его пульсацией, наличие обызвествления в поражённом отделе аорты).
• Клиническая симптоматика сифилитической аневризмы аорты зависит 
от локализации и её размеров, направления роста, сдавления окружающих 
органов, наличия сопутствующего поражения устьев венечных артерий и 
недостаточности митральных клапанов.
Основные признаки сифилитической аневризмы аорты:
О пульсирующие участки грудной клетки в области рукоятки грудины и 
вправо от неё;
О перкуторное увеличение контуров аорты в одну или обе стороны от ру­
коятки грудины;
О разница в пульсе - меньшее наполнение и запаздывание пульсовой вол­
ны на стороне аневризмы;
О своеобразный дующий систолический шум в зоне сосудистого притуп­
ления (выслушивается иногда самим больным в ночное время);
О симптомы сдавления аневризмой соседних органов и тканей; верхней 
полой вены, трахеи, бронхов, пищевода, нервных стволов;
О симптомы прорыва аневризмы в соседние органы (в трахею, бронхи, 
лёгкие, плевральную полость, пищевод, средостение, полость перикарда);
О рентгенологически - расширение и отчётливая пульсация сосудистой 
тени, резко очерченные и ровные её края, неотделимость выбухающей тени 
0 1  аорты при просвечивании в различных направлениях.
Сифилис печени. Выделяют 4 формы позднего сифилитического ге­
патита: хронический эпителиальный, хронический интерстициальный, ог­
раниченный гуммозный и милиарный гуммозный. Для всех форм характер­
но длительное течение процесса с постепенным развитием склерогуммоз­
ных изменений, приводящих к циррозу и деформации печени. Диагноз ус­
танавливают на основании анамнеза, специфических поражений других 
внутренних органов, положительных серологических реакций крови, ре­
зультатов противосифилитического лечения.
Сифилис желудка протекает по типу хронического гастрита, изолиро­
ванной гуммы (которая приводит к язве желудка). Сифилитический 
мозный инфильтрат в привратнике желудка вызывает его стеноз. В резуль­
тате склеротических изменений желудок деформируется.
Сифилис лёгких протекает в виде изолированных гумм или хроничес­
кой межклеточной сифилитической пневмонии. Процесс локализуется в 
нижней и средней долях правого лёгкого. Нередко диагностика проводится 
только на основании результатов пробного лечения.
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Сифилис почек проявляется нефротическим вариантом хронического 
гломерулонефрита с выраженными отёками, высоким содержанием белка в 
моче; появлением гиалиновых, зернистых, восковидных цилиндров; гипо- 
протеинемией; гиперхолестеринемией. У некоторых больных развивается 
амилоидоз, наблюдаются изолированные или диффузные гуммозные пора­
жения.
Основополагающим при диагностике висцерального сифилиса является 
заключение, основанное на комплексном обследовании внутренних орга­
нов и нервной системы. Положительные серологические реакции в крови и 
указание в анамнезе на заболевание сифилисом подтверждают клиничес­
кий диагноз.
ВРОЖДЁННЫЙ СИФИЛИС
Врождённый сифилис - это инфекционное заболевание, заражение кото­
рым происходит внутриутробно от больной сифилисом матери. Бледные 
трепонемы проникают в организм плода через плаценту начиная с 10 неде­
ли беременности тремя путями:
♦ через пупочную вену;
♦ через лимфатические щели пупочных сосудов;
♦ через повреждённую плаценту с током крови матери.
Согласно принятой в настоящее время классификации [ВОЗ, 1980] раз­
личают;
•  ранний врождённый сифилис (у детей до 2 лет);
•  ранний врождённый скрытый сифилис (без клинических проявлений 
с сероположительными реакциями крови и спинномозговой жидкости);
•  поздний врождённый сифилис (уточнённые либо проявивщиеся при­
знаки через 2 года или более с момента рождения);
•  поздний врождённый скрытый скрытый (без клинических симптомов 
с положительными серологическими реакциями и нормальным составом 
спинномозговой жидкости).
Ранний врождённый сифилис диагностируется у детей до 2 лет и вклю­
чает:
•  сифилис плода;
•  сифилис детей грудного возраста;
•  сифилис раннего детского возраста.
♦ Сифилис плода заканчивается его гибелью на 6-7 месяце беременно­
сти. Дети, рождённые с активными проявлениями сифилиса, оказываются 
нежизнеспособными и быстро погибают.
54
Вероятные клинические признаки сисЬилиса плода:
о плод малого размера, малого веса, с выраженными явлениями кахек­
сии;
О кожа морщинистая, дряблая, грязно-жёлтого цвета, мацерированная; 
новорожденный имеет своеобразный “старческий вид”;
О внутренние органы (печень, селезенка, лёгкие) увеличены, плотные.
Достоверные клинические признаки сифилиса плода:
♦ остеохондрит;
♦ милиарные сифиломы внутренних органов;
♦ обнаружение в поражённых органах бледных трепо- 
нем.
♦ Сифилис детей грудного возраста (до 1 года) чаще всего проявляется в 
первые 3 месяца жизни и отличается большим своеобразием, представляет 
собой тяжёлое заболевание с поражением почти всех висцеральных орга­
нов, центральной нервной системы, костаой системы и специфическими 
изменениями кожи и слизистых оболочек.
Вероятные клинические признаки врождённого 
сифилиса детей г р у д н о г о  возраста:
о пятнисто-папулёзная сыпь на конечностях, ягодицах, лице; мокнущие 
папулы вокруг рта и заднего прохода;
О рубцы Робинсона - Фурнье (беловатые радиальные рубцы вокруг рта);
О седловидный нос (вследствие прободения носовой перегородки, разру­
шения носовых хрящей и костей);
О ягодицеобразный череп (развивается в результате остеопериостита 
лобной и теменных костей и ограниченной гидроцефалии).
Достоверные клинические признаки врождённого 
сифилиса детей грудного возраста:
♦ диффузная папулёзная инфильтрация (диффузный инфильтрат вок­
руг рта, на ладонях, подошвах, ягодицах; вокруг рта образуются глубокие 
трещины, после которых остаются радиальные рубцы);
♦ сифилитическая пузырчатка (напряженные пузыри величиной от го­
рошины до вишни с серозным или серозно-гнойным содержимым на ин­
фильтрированном фоне в области ладоней и подошв, нередко на других 
участках);
♦ сифилитический ринит (различают три стадии: отек и уплотнение 
слизистой оболочки носа, гнойно-кровянистое отделяемое, изъязвление);
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•  остеохондрит (процесс локализуется в длинных трубчатых костях ме­
жду эпифизом и диафизом, распознаётся рентгенологически).
Диагноз раннего врождённого сифилиса должен подтверждаться сероло­
гическими реакциями крови (реакция Вассермана, РИТ, РИФ), которые при 
активных проявлениях заболевания оказываются почти всегда положитель­
ными.
•  Врождённый сифилис раннего детского возраста (от 1 года до 2 лет) 
имеет менее многообразную клиническую симптоматику. На коже и слизи­
стых оболочках наблюдаются папулёзные элементы. Могут отмечаться 
рубцы Робинсона-Фурнье, периоститы, фалангиты, гуммы костей, орхиты, 
поражения печени, селезёнки. Поражения нервной системы наблюдаются в 
виде умственной отсталости, эпилептиформных припадков, гидроцефалии, 
гемиплегии, менингита. В диагностике врождённого сифилиса раннего 
детского возраста помогут серологические реакции крови, которые у боль- 
ппшства детей положительные.
•  Клиническая симптоматика позднего врождённого сифилиса весьма 
вариабельна. Выделяют вероятные и патогномоничные (достоверные) при­
знаки позднего врождённого сифилиса.
Вероятные признаки позднего врождённого сифилиса:
• бугорково-язвенные сифилиды и гуммы;





•  симметричные синовиты коленных суставов;
Выделяют также дистрофии, которые наблюдаются не только при позд­
нем врождённом сифилисе, но и при других заболеваниях.
К  дистрофиям относятся:
Ш высокое “готическое” твёрдое нёбо;
■ "инфантильный мизинец”;
■ отсутствие мечевидного отростка грудины;
■ широко расставленные верхние резцы;
■ “олимпийский” лоб;
■ увеличение лобных и теменных бугров;
■ гипертрихоз.
■ утолщение грудинного конца ключицы 
(симптом Авситидийского);
Обнаружение нескольких дистрофий, сочетание их с одним из патогно- 
моничных признаков или с несколькими вероятными, с положительными
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серологическими реакциями являются основанием для постановки диагно­
за позднего врождённого сифилиса.
Достоверные (патогномоничные) признаки позднего 
врождённого сисЬилиса (триада Гетчинсона):
♦ паренхиматозный кератит (покраснение и помутнение роговицы, 
светобоязнь, слезотечение, снижение остроты зрения);
♦ специфический лабиринтит (шум и звон в ушах, а затем полная по­
теря слуха в связи с развитием периостита в костной части лабиринта и по­
ражения слухового нерва);
♦ зубы Гетчинсона (дистрофия двух постоянных верхних центральных 
резцов, которые имеют форму долота или отвертки с полулунной выемкой 
по режущему краю).
При позднем врождённом сифилисе стандартные серологические реак­
ции положительны у 70-80% больных. РИТ и РИФ положительны в 92- 
100% случаев.
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА СИФИЛИСА
Для установления диагноза необходимы, кроме специальных данных 
анамнеза и объективного обследования больного, лабораторные методы 
исследования:
■ бактериоскопическое исследование;
■ серологические исследования крови;
■ исследование спинномозговой жидкости.
Бактериоскопическое исследование
Наиболее убедительным доказательством трепонемной природы заболе­
вания является прямая визуализация трепонем. В настоящее время метод 
темнопольной микроскопии для выявления подвижных трепонем широко 
применяется в диагностике.
При первичном сифилисе на бледную трепонему исследуют отделяемое 
эрозивно-язвенных папулёзных элементов в области половых органов, по­
лости рта, в пунктате из регионарных лимфатических узлов. При вторич­
ном сифилисе используется материал из различных поражений кожи и сли­
зистых оболочек. Для диагностики врожденного сифилиса может быть ис­
пользована амниотическая жидкость.
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При микроскопическом исследовании бледные трепонемы имеют вид 
тонкой спирали с 8-12 равномерными завитками. В тёмном поле зрения мо­
жно наблюдать поступательное вращение трепонемы вокруг оси, ротацион­
ное и сгибательное. Важным признаком является излом в средней части 
(“приглаженный утюгом”), что отличает возбудителя сифилиса от других 
трепонем.
При отрицательных результатах микроскопическое исследование повто­
ряют либо до обнаружения бледной трепонемы, либо до подтверждения 
диагноза результатами серологического исследования.
Обнаружение специфических микроорганизмов с характерной морфоло­
гией, подвижностью и антигенной специфичностью (при исключении та­
ких заболеваний, как пинта и мягкий шанкр) позволяет поставить диагноз 
сифилиса при первичном, вторичном, раннем врожденном, рецидивном си­
филисе даже без учета результатов серологических тестов [Дмитриев Г.А., 
Брагина Е.Е., 1996]. Следует учитывать, что отсутствие микроорганизмов 
еще не исключает диагноз сифилиса. Отсутствие трепонем в типичных оча­
гах поражения может быть обусловлена длительностью существования 
очага, предварительным лечением пациента или плохой техникой взятия 
образца или просмотра материала. При отсутствии возбудителей в очаге 
поражения следует исключить возможность других заболеваний (герпес, 
мягкий шанкр).
Серологические исследования крови
Все существующие в настоящее время лабораторные серологические 
тесты можно разделить на две группы;
•  нетрепонемные тесты, используемые для отбора;
•  трепонемные подтверждающие тесты.
Сложность клинического течения сифилиса диктует необходимость со­
четанного применения диагностических тестов. Прямое определение пато­
генных T.pallidimi в очагах поражения (прямая визуализация - бактериоско- 
пическое исследование) позволяет достоверно поставить диагноз при пер­
вичном, вторичном и раннем врожденном сифилисе.
Нетрепонемные тесты используются в качестве отборочных, они недо­
роги, позволяют обследовать большое количество больных и необходимы 
для определения эффективности терапии. Ограничением нетрепонемных 
тестов является низкая чувствительность при первичном и третичном си­
филисе, снижение чувствительности при позднем латентном сифилисе, на­
личие ложноположительных результатов.
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Трепонемные тесты обычно не применяются для отбора, так как они 
технически сложны и дороги по сравнению с нетрепонемными. Они ис­
пользуются для подтверждения результатов нетрепонемных тестов, осо­
бенно при отсутствии клинически выраженных симптомов заболевания. 
Подтверждение диагноза позднего латентного, третичного сифилиса при 
отрицательных результатах нетрепонемных тестов также проводится с по­
мощью трепонемных тестов, хотя их чувствительность уменьшается с тече­
нием заболевания. В будущем, по-видимому, с этой целью будет использо­
ваться полимеразная цепная реакция.
Развитие методов иммунологии и молекулярной биологии привело к по­
явлению в течение последнего десятилетия большого количества новых 
тестов, некоторые из них, например, иммуноферментный анализ (ИФА), 
прочно заняли место в практике. Такие методики прямого определения 
трепонемных антигенов, как полимеразная цепная реакция, метод молеку­
лярных зондов, основанные на методах молекулярной биологии, находятся 
в стадии разработки.
Серологические исследования имеют важнейшее значение для диагно­
стики сифилиса, особенно в латентной и поздней стадиях, а также для 
оценки качества проводимого лечения. Однако вследствие сложности анти­
генного состава бледной трепонемы, тело которой содержит два липоид- 
ных компонента, протеиновые и полисахаридные антигены, в сыворотке 
крови больных отмечается множественность антител. В различных стадиях 
болезни преобладают то одни, то другие антитела, относящиеся к разным 
классам иммуноглобулинов. Поэтому в современной венерологии одновре­
менно используется несколько серологических реакций на сифилис.
Нетрепонемные тесты позволяют обнаружить в тестируемой сыворотке 
антитела, реагирующие с кардиолипин-лецитиновым антигеном. Первым 
нетрепонемным тестом был серологический тест, основанный на реакции 
фиксации комплемента Борде-Жангу, где в качестве антигена использовал­
ся спиртовой экстракт печени новорожденного, умершего от врожденного 
сифилиса (реакция Вассермана).
Все нетрепонемные тесты на сифилис, применяемые в настоящее время, 
представляют собой реакции флоккуляции (продукт выпадает в виде 
хлопьев), в которых в качестве антигена используются кардиолипин, холе­
стерин и лецитин. Все нетрепонемные тесты направлены на обнаружение 
IgG- и IgM-антител к липидам клеточной стенки трепонем. Вследствие ли­
пидной природы антигена или необычных свойств антител при этих тестах 
комплекс антиген-антитело остается в суспензии, и имеет место флоккуля­
ция, а не агглютинация или преципитация.
За рубежом (США) используются 4 стандартных нетрепонемных теста в 
качестве отборочных реакций на сифилис, среди которых различают две 
категории:
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1. тесты с визуальным определением результатов реакции - RPR (тест 
быстрых плазменных реагинов) и TRUST (тест с толуидиновым крас­
ным);
2. тесты с'микроскопическим считыванием результатов реакции - VDRL 
и USR (тест определения активных реагинов плазмы).
Нетрепонемные тесты
с визуальным определением результатов реакции
=> RPR (Rapid Plasma Reagins) - тест быстрых плазменных реагинов и 
его автоматизированная модификация - автоматизированный реагиновый 
тест (ART, Automated Reagin Test). Эти тесты могут считываться визуально 
из-за наличия окрашенных веществ в приготовленном антигене. Тест RPR 
был разработан для полевых условий и сейчас это наиболее распространен­
ный нетрепонемный тест. Он проводится на пластиковых планшетках с 
впечатанными кружочками. При постановке количественной или качест­
венной модификаций реакции стандартные количества неразведенной сы­
воротки или ее серийных разведений смешиваются с антигеном, содержа­
нием частицы угля. Планшету с антигеном и сывороткой врашают при 
1000 об/мин в течение 8 мин. Антиген не прикрепляется к этим частицам, 
но при наличии в сыворотке антикардиолипиновых антител происходит 
флоккуляция комплексов антиген-антитело, частицы угля как бы попадают 
в ловушку в образовавшуюся сеть и коагулируют. Результаты теста чита­
ются во влажном месте при ярком тесте немедленно после проведения ре­
акции. В тесте используется непрогретая сыворотка.
=> TRUST (Toluidin Red Unheated Serum Test) - тест c толуидиновым 
красным и непрогретой сывороткой. В данном тесте стандартные частицы 
азокрасителя толуидинового красного добавляются к основному стабили­
зированному антигену, причем визуализация выражена лучше, чем при до­
бавлении частиц угля в RPR. В настоящее время тест TRUST широко не 
используется.
Нетрепонемные тесты
с микроскопическим считыванием резульг'этов реакции
=> VDRL (по названию лаборатории-разработчика - Venereal Disease 
Research Laboratory). В данном тесте свежеприготовленный антиген и инак­
тивированная сыворотка смешиваются в стеклянной лунке механическим 
вращением. Если в сыворотке присутствуют антитела к кардиолипиновому 
антигену, образуются агрегаты в виде коротких стержневидных структур, 
выявляемые микроскопически. Используется количественная модификация
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VDRL до разведений сыворотки 1:64. VDRL является единственным тес­
том, рекомендуемым для исследования спинномозговой жидкости.
=i-USR (Unheated Serum Reagins) - тест определения активных реагинов 
плазмы. Антиген данного теста немного дороже антигена VDRL, однако он 
стабилизирован добавлением холина хлорида и ЭДТА и не нуждается в 
ежедневном приготовлении.
К нетрепонемным тестам относится также метод непрямого ИФА с кар- 
диолипиновым антигеном. В отечественной практике в качестве отбороч­
ных нетрепонемных тестов применяются микрореакция с плазмой и инак­
тивированной сывороткой (МР) и реакция связывания комплемента с кар- 
диолипиновым антигеном (РСК).
Характеристика всех нетрепонемных тестов, используемых в настоящее 
время, похожа. Все они относительно нетрудоемки и просты в исполнении. 
Чувствительность всех тестов примерно такая, как при постановки VDRL 
(около 70% - при первичном сифилисе и 100% - при вторичном). Нетрепо- 
немные тесты менее чувствительны при первичном и латентном сифилисе. 
Антитела, определяемые нетрепонемными тестами, обычно появляются че­
рез 1-4 недели после формирования шанкра (примерно через 1-1,5 месяца 
после инфицирования). У большинства больных нетрепонемные реакции 
становятся практически отрицательными в течение первого года после ле­
чения первичного сифилиса.
ТРЕПОНЕМНЫЕ ТЕСТЫ
Трепонемные тесты применяются для подтверждения результатов отбо­
рочных реакций, а также в тех случаях, когда скринирующие тесты дают 
отрицательные результаты, а клинические данные позволяют предполагать 
наличие сифилитичесикй инфекции. Примерно у 85% больных после пол­
ноценного лечения сифилиса трепонемные тесты остаются положительны­
ми в течение нескольких лет, а у некоторых - в течение всей жизни, вслед­
ствие чего эти тесты не рекомендуются использовать при контроле изле- 
ченности.
В отечественной практике для диагностики сифилиса применяют комп­
лекс серологических реакций, включающий:
I. Стандартные серологические реакции -
реакции связывания комплемента - (реакция Вассермана)
• реакция с кардиолипиновым антигеном
• реакция с трепонемным антигеном
II. Групповые трепонемные реакции:
• реакция иммунофлюоресценции (РИФ);
• реакция иммунного прилипания (РИП).
61
III. Видоспецифические протеиновые трепонемные реакции:
• РИТ (реакция иммобилизации бледных трепо- 
нем);
• РИФ-абс и её варианты (IgM-FTA-ABS,
19S-IgM-FTA-ABS);
• реакция пассивной гемагглюцинации бледных 
трепонем (РИГА).
• Комплекс серологических реакций (КСР) позволяет выявить значи­
тельное число больных сифилисом на разных стадиях заболевания. Реак­
ция Вассермана основана на феномене связывания комплемента. В поста­
новке реакции используют как специфические антигены из бледных трепо­
нем, так и неспецифические антигены (кардиолипиновый - экстракт из 







Реакция Вассермана обязательно применяется в комплексе с двумя оса­
дочными реакциями (Кана и Закс-Витебского). Иммунологическая сущ­
ность этих реакций не отличается от РВ, но для них готовят более концент­
рированные антигены, которые при взаимодействии с реагинами сыворот­
ки дают видимый осадок, оцениваемый качественно (++++, +++, ++, +, -).
Диагноз первичного серонегативного сифилиса ставят только при отри­
цательных стандартных серологических реакциях. Реакция Вассермана 
(РВ) становится положительной у 100% больных во вторичном серопози­
тивном периоде сифилиса. При третичном активном сифилисе КСР поло­
жительны у 65-70% пациентов. При поздних формах сифилиса внутренних 
органов и нервной системы КСР положительны у 50-80% больных. У боль­
ных ранним врождённым сифилисом серологические реакции положитель­
ны почти в 100% случаев. При позднем врождённом сифилисе КСР поло­
жительны в 75-80% случаев.
•  К специфическим серологическим реакциям относится реакция имму­
нофлюоресценции (РИФ). Принцип РИФ основан на выявлении флюорес­
цирующих антител, так как меченые флюорохромом антитела не терякл 
способности соединяться с соответств>тсщим антигеном и тем самым обу­
словливают свечение препаратов в сине-фиолетовых лучах ртутно-кварце­
вой лампы. Отличительной чертой РИФ, по сравнению со стандартными 
серологическими реакциями, является более вЫСОКЭЯ чувСШвишвЛЬ-
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НОСть (РИФ бывает положительной уже в первичном серонегативном пе­
риоде сифилиса) при высокой специфичности. Отмечена ценность РИФ 
при выявлении больных со скрытыми и поздними формами сифилиса при 
отрицательных результатах РИТ. Реакция ставится в нескольких модифика­
циях и наиболее ценной является РИФ-200, основным назначением кото­
рой считается не ранняя серодиагностика сифилиса, а распознавание не­
специфических результатов КСР и серодиагностика скрытого сифилиса. 
Однако РИФ-200 не обладает абсолютной специфичностью, поэтому воп­
рос о наличии или отсутствии заболевания должен решаться на совокупно­
сти клинических и других серологических данных. РИФ при вторичном си­
филисе положительна в 100% случаев. При третичном активном сифилисе 
РИФ положительна у 92-100% пациентов. При поздних формах сифилиса 
внутренних органов и нейросифилиса РИФ положительна у 94-100% боль­
ных. У больных ранним и поздним врождённым сифилисом РИФ положи­
тельна в 100% случаев. РИФ очень медленно негативируется в процессе 
противосифилитической терапии. Вследствие этого она непригодна для 
контроля за ходом лечения.
• РИЛ (реакция имь!унного прилипания) основана на том, что вирулент­
ные тканевые трепонемы, сенсибилизированные сывороткой больного си­
филисом, в присутствии комплемента и эритроцитов прилипают к поверх­
ности эритроцитов и при центрифугировании увлекаются с ними в осадок, 
исчезая из надосадочной жидкости. Оценка результатов реакции иммунно­
го прилипания бледных трепонем следующая:
0-20% - отрицательная;
21 -30% - сомнительная;
31 -50% - слабоположительная;
51-100% - положительная.
По специфичности и чувствительности РИП близка к РИТ и РИФ. РИП 
применяется в следующих случаях:
^когда на основании данных анамнеза, клиники и результатов КСР и 
других исследований не удаётся подтвердить диагноз заболевания;
=>при дифференцировании неспецифических результатов КСР;
=>при контрольном наблюдении после окончания лечения.
•  РИТ (реакция иммобилизации бледных трепонем) является диагности­
чески ценной и признана сэмым специфичным тестом нз си­
филис. Однако её применение ограничивается из-за дороговизны иссле­
дований и сложности проведения реакции; Постановка РИТ имеет особое 
значение при диагностике скрытого сифилиса, распознавании поражений 
внутренних органов и нервной системы, при обследованиях беременных с
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подозрением на сифилис. Сущность реакции заключается в потере подвиж­
ности бледными трепонемами в присутствии иммобилизинов испытуемой 
сыворотки и активного комплемента. Иммобилизины появляются в сыво­
ротке крови больных позднее, чем другие антитела, и РИТ становится по­
ложительной позже стандартных серореакций и РИФ.
Оценка результатов реакции проводится по проценту иммобилизации 
бледных трепонем:




В первичном периоде сифилиса РИТ у большинства больных отрица­
тельная или слабоположительная. При вторичном свежем сифилисе РИТ 
даёт положительный результат более чем у половины больных, однако про­
цент иммобилизации трепонем невысокий (40-60%). Во вторичном реци­
дивном периоде сифилиса РИТ бывает положительной у 85-90% больных 
при выраженной степени иммобилизации (80-100%). При третичном сифи­
лисе, при специфических поражениях внутренних органов, нервной систе­
мы, когда РВ часто отрицательная, РИТ даёт положительные результаты в 
98-100% наблюдений (с высоким процентом иммобилизации). В связи с 
медленной негативацией в процессе противосифилитической терапии, РИТ 
непригодна для контроля за ходом лечения. При раннем врождённом сифи­
лисе РИТ положительна у 90-98% детей, при позднем врождённом сифили­
се - почти у 100% больных. Диагноз скрытого серопозитивного сифилиса 
ставится только по положительным серореакциям крови с обязательным 
подтверждением их РИТ.
• Реакция иммунофлюоресценции-абсорбции с бледной трепонемой 
(FTA-ABS) становится положительной примерно в начале 3-й недели после 
заражения, а у нелеченных больных она положительна почти в 100% случа­
ев. Главные достоинства реакции - высокая специфичность и чувствитель­
ность. Положительная FTA-ABS может иметь решающее значение для ди­
агностики сомнительных случаев, особенно при положительных реакциях 
VDRL, выявленных при скрининге.
После заражения сифилисом уже на 2-й неделе вырабатываются трепо- 
немоспецифические IgM, которые в процессе терапии и после её оконча­
ния вырабатываются всё меньше и в течение 2 лет перестают определяться. 
Для сифилидологов представляет интерес динамика этих антител после ле­
чения. Поэтому для суждения об эффективности лечения предложены тес­
ты, направленные на определение специфических IgM. С помощью мето­
дики РИФ с моноспецифическим конъюгатом против IgM стало возмож­
ным выявлять трепонемоспецифические IgM-антитела (IgM-FTA-ABS). Од-
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нако при идентификации антител IgM к бледным трепонемам реакцией 
FTA-ABS с использованием конъюгата анти-IgM в качестве реагента выяв­
лялись ложноположительные и ложноотрицательные результаты. Реакция 
19S IgM-FTA-ABS в этом отношении является наиболее точным и специ­
фичным методом. Однако трудоёмкость и дороговизна теста ограничивают 
её применение.
• Гемагглютинационный тест для определения специфических антител 
к Treponema pallidum (РПГА). В РПГА используются антигены из трепо- 
нём, поэтому он наиболее специфичен. Чувствительность и Специфичность 
эквивалентна РИФ-абс. РПГА позволяет определить наличие антител в об­
разцах, не реагирующих в реагиновых тестах. Позитивный образец, выяв­




ИММУНОФЕРМЕНТНЫЙ АНАЛИЗ. Среди множества серологиче­
ских методов одним из наиболее перспективных для разработки диагности­
ческих тест-систем на сифилис является иммуноферментный анализ 
(ИФА). В настоящее время наибольшее распространение получил непря­
мой вариант ИФА, на заключительном этапе которого используются анти- 
видовые АТ к иммуноглобулинам человека, конъюгированные с перокси- 
дазой хрена или другими ферментными маркерами.
МЕТОД ИММУНОБЛОТИНГА. Одним из современных методов ди­
агностики сифилиса является иммуноблотинг (Western blot) для определе­
ния IgG либо IgM. При проведении иммуноблотинга T.pallidum подверга­
ются электрофорезу в градиенте концентрации додецилсульфата натрия, в 
результате чего происходит разделение белковых иммунодетерминант на 
нитроцеллюлозе. Затем производится обработка разделенных “точек” 
(blots) исследуемой сывороткой и антителами к IgG либо IgM, меченными 
ферментами либо радиоактивными веществами. IgG - иммуноблотинг по 
чувствительности и специфичности подобен РИФ-абс. Применение анти- 
IgM специфического конъюгата (IgM Western blot) при проведении имму­
ноблотинга может служить диагностическим тестом для врожденного си­
филиса, более чувствительным по сравнению с FTA - ABS 19S IgM (чувст­
вительность и специфичность 83 и 90% соответственно).
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ПОЛИМЕРАЗНАЯ ЦЕПНАЯ РЕАКЦИЯ (ПЦР) применяется для оп­
ределения специфических последовательностей ДНК. Метод заключается 
в многократном увеличении (амплификации) количества ДНК диагности­
руемого микроорганизма. Разработка вариантов ПЦР для диагностики си­
филиса обусловливается недостаточностью стандартных тестов при раннем 
серонегативном, врожденном сифилисе и нейросифилисе. Обнаружение 
T.pallidum с помощью ПЦР значительно облегчается выраженным генети­
ческим консерватизмом и практическим отсутствием рекомбинаций даже 
между подвидами. Большим достоинством ПЦР является возможность ав­
томатизации реакции путем заданного циклического температурного режи­
ма. Применение ПЦР может иметь большое значение при диагностике вро­
жденного сифилиса (пассивный трансплацентарный перенос антител не 
влияет на результаты теста), нейросифилиса (чувствительность существую­
щих тестов около 50%), первичного серонегативного (в настоящее время 
одним из критериев является прямое микроскопическое обнаружение тре- 
понем), а также при диагностике сифилиса у ВИЧ-инфицированных.
Исследование спинномозговой жидкости
Данные исследования спинномозговой жидкости (ликвора) используют в 
следующих случаях:
•  для определения поражения сифилисом нервной системы;
•  как критерий качества лечения у  лиц с патологическгши изме­
нениями в ликворе до лечения;
•  как один из критериев излеченности больного.
В клинической лаборатории исследуют цитоз, содержание белка, глобу- 
линовые реакции Панди и Нонне-Апельта. В серологической лаборатории 
проводят реакцию Вассермана с тремя разведениями ликвора, реакцию 
Ланге с коллоидным золотом, РИТ, РИФю и РИФц (реакция иммунофлюо­
ресценции с цельным ликвором).
Минимальные патологические изменения в спинномозговой жидкости 
следующие: содержание белка, начиная с 0,4%о; цитоз - 8 клеток в 1 мм ;^ 
глобулиновые реакции (реакция Нонне-Апельта ++, реакция Панди +++); 
реакция Ланге - больше двух двоек в цифровом значении; положительная 
реакция Вассермана. Показатели выше указанных, даже будучи изолиро­
ванными, свидетельствуют о выраженных патологических изменениях в 
спинномозговой жидкости. Патологической считается также такая спинно­
мозговая жидкость, в которой несколько показателей изменены соответст­
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венно данным минимальной патологии, а реакция Вассермана положитель­
ная.
Для обозначения позитивности глобулиновых реакций и РВ применяется 
система четырех плюсов; резко положительный результат (4+), положи­
тельный (3+), слабоположительный (2+), сомнительный (1+).
Использование РИФ также целесообразно при ликвородиагностике си­
филиса. Особенно высокочувствителен и специфичен тест с цельным лик­
вором (РИФ-ц). РИТ со спинномозговой жидкостью по постановке, регист­
рации и оценке результатов аналогична таковой при исследовании сыво­
ротки крови. Применение РИФ и РИТ расширяет возможности определе­
ния сифилитического поражения нервной системы.
ЛЕЧЕНИЕ СИФИЛИСА
Бензатинпенициллин G используется во всём мире вот уже в те­
чение 40 лет как препарат выбора при лечении больных сифилисом 
[Fiumara N.I., 1983; Markowitz М., 1985; Hook E.W., 1989]. Объясняется это 
прежде всего его способностью поддерживать трепонемоцидную концент­
рацию пенициллина в крови больных в течение длительного времени, что 
делает возможным проведение лечения одной-тремя инъекциями препара­
та в зависимости от давности заболевания. Для лечения больных сифили­
сом применяются также препараты группы тетрациклина, эритромицин, 
цефалоспорины. Аминогликозиды подавляют рост бледной трепонемы 
только в очень высоких дозах, сульфаниламиды неэффективны.
Бензатинпенициллин G выпускается в разных странах и имеет 
следующие коммерческие названия: экстенциллин (Франция), тердоциллин 
(Германия), бициллин (США, Австралия), ретарпен (Австрия), пенадур 
(Бельгия, Швейцария), диаминоциллин (Италия).
По данным ВОЗ, трепонемоцидная концентрация бензагинпенициллина 
в крови после однократной инъекции 2 400 000 ЕД ЭКСТЕНЦИЛЛИНА 
сохраняется не менее 23-25 дней. Препарат вводят внутримышечно двух- 
моментным способом: по 1 200 000 ЕД в каждую ягодицу. За 15-20 минут 
до инъекции рекомендуется прием одного из антигистаминных препаратов 
(димедрол, диазолин, фенкарол).
•  При первичном серонегативном сифилисе экстенциллин вводят 
однократно внутримышечно в дозе 2 400 000 ЕД.
•  При первичном серопозитивном, вторичном свежем, втори­
чном рецидивном и раннем скрытом сифилисе препарат вводят в 
дозе 2,4 млн ЕД дважды, с интервалом в одну неделю. В сл^нае вторичного
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рецидивного и раннего скрытого сифилиса при массе тела больного свыше 
85 кг делают 3 инъекции экстенциллина по 2,4 млн ЕД с интервалом в одну 
неделю.
•  Лечение беременных проводится в соответствии с диагнозом в  ука­
занных выше дозах, но делают не менее 2 инъекций препарата. Профилак­
тическое лечение беременных проводится 2-3 инъекциями антибиотика по
2 400 000 ЕД с интервалом в одну неделю.
•  Превентивное лечение проводится лицам, имевшим половой или 
тесный бытовой контакт с больными ранними манифестными формами си­
филиса не более чем через 2 месяца с момента контакта. Препарат вводят 
однократно в дозе 2 400 000 ЕД. Превентивное лечение реципиентов, полу­
чивших кровь больных сифилисом, проводится не более чем через 2 меся­
ца после переливания двукратным введением экстенциллина по 2 400 000 
ЕД с интервалом в одну неделю.
РЕТАРПЕН (производство фирмы “Биохеми”- Австрия) является депо 
препарата пенициллина G. При введении ретарпена в мышце создается де­
по препарата, откуда образующийся в результате гидролиза пенициллин G 
постепенно поступает в кровь, обеспечивая необходимую терапевтическую 
концентрацию в организме в течение длительного врмени (до 21 дня и бо­
лее после однократной инъекции 2 400 000 ЕД ретарпена).
МЕТОДИКА ЛЕЧЕНИЯ. Непосредственно перед инъекцией во флакон, 
содержащий 2 400 000 ЕД ретарпена, вводят 5 мл воды для инъекций. Фла­
кон необходимо энергично встряхивать в течение 20 секунд. Препарат вво­
дят внутримышечно двухмоментным способом, используя иглу 0,9 мм, сра­
зу после приготовления взвеси. При повторном введении лекарства необхо­
димо варьировать место введения. За 15-20 минут до введения больной 
должен принять 1 таблетку антигистаминного препарата (диазолина, диме­
дрола, тавегила или супрастина). Предпочтительнее лечение начать в днев­
ном стационаре водорастворимым бензилпенициллином в дозе 100 000 ЕД, 
через 3 часа - 300 000 ЕД на фоне антигистаминных средств, после чего че­
рез 3 часа вводится ретарпен в полной дозе.
•  Превентивное лечение. Лицам, имевшим половой или тесный бы­
товой контакт с больными заразными формами сифилиса, не более чем 
спустя 3 месяца с момента контакта, а также реципиентам, получившим 
кровь больных сифилисом,если после переливания крови прошло не более
3 месяцев, превентивное лечение проводится двукратным введением ретар­
пена по 2 400 000 ЕД с интервалом в 1 неделю. Превентивное лечение бе­
ременных проводится 2 инъекциями ретарпена в дозе 2 400 000 ЕД с ин­
тервалом в 1 неделю. При проведении превентивного лечения детям до 3-х 
лет первая инъекция ретарпена вводится в дозе 1,2 млн.ЕД в 2 разные обла-
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ста (боковая^часть бедра или ягодицы) по 600 000 ЕД, спустя 1 неделю - 
вторая инъекция ретарпена в дозе 600 000 ЕД. Детям от 3 до 14 лет превен­
тивное лечение сифилиса проводится 2 инъекциями ретарпена в дозе 1,2 
млн.ЕД с интервалом в 1 неделю.
• Профилактическое лечение. Профилактическое лечение беремен­
ных проводится 3 инъекциями ретарпена по 2 400 000 ЕД с интервалом в 1 
неделю. Профилактическое лечение детей в возрасте до 2 лет проводится 
ретарпеном по схеме лечения раннего врождённого сифилиса детей груд­
ного возраста.
•  При первичном серонегативном сифилисе ретарпен вводят в до­
зе 2 400 000 ЕД дважды с интервалом в 1 неделю.
•  Больньш первичным серопозитивньш и вторичньш свежим 
сифилисом  первая инъекция ретарпена вводится внутримышечно в дозе 4 
800 000 ЕД (по 2 400 000 ЕД в каждую ягодицу), затем ретарпен в дозе 2 
400 000 ЕД вводят ещё дважды с интервалом мевду инъекциями в 1 неде­
лю.
•  При вторичном рецидивном и раннем скрытом сифилисе пер­
вая инъекция ретарпена вводится внутримышечно в дозе 4 800 000 ЕД (по 
2 400 000 ЕД в каждую ягодицу), затем с интервалом в 1 неделю между 
инъекциями производят еще 3 инъекции ретарпена по 2 400 000 ЕД. Лече­
ние беременных проводится в соответствии с диагнозом в указанных выше 
дозах.
•  Ранний врождённый сифилис (в возрасте до 2 лет) предпочтитель­
но лечить бензилпенициллином (натриевая соль) или прокаинпеницилли- 
ном в соответствии с действующей инструкцией. В отдельных случаях и 
при отсутствии признаков поражения нервной системы, нормальной спин­
номозговой жидкости лечение раннего врождённого сифилиса у новорож­
денных и детей до 2-х-летнего возраста может проводиться ретарпеном в 
дозе 1 200 000 ЕД (по 600 000 ЕД в разные области, боковые часта ребер 
или ягодицы), через 2 недели аналогичная доза 1 200 000 ЕД (по 600 000 
ЕД в 2 разных места).
•  Лечение приобретенного сифилиса у  детей  в возрасте от 2 до 
14 лет проводится ретарпеном в дозе 1 200 000 ЕД. Число инъекций зави­
сит от клинической формы сифилиса и соответствует таковому у взрослых. 
Внутримышечные инъекции препарата проводятся 1 раз в неделю.
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Таблица 2.1.
СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ СИФИЛИСА, 












2,4 млн.ЕД однократно по 1,2 млн. 
ЕД в каждую ягодицу или водный 
раствор прокаин бензилпеницил- 
лина 600 000 ЕД еж едневно в т е ­
чение 10 дней
Тетрациклина гид­
рохлорид 500 мг пе­
рорально 4 р аза  в 
ден ь  в течение 15 
дн ей  или эритроми-' 
цин перорально 4 









Водный раствор прокаин бензил- 
пенициллина 600 000 ЕД еж едн ев­
но в течен и е 15 дней  или ББП 2,4 
млн.ЕД еж енедельн о  в течен и е 3 
н едель
Тетрациклина гид­
рохлорид 500 мг пе­
рорально 4 раза  в 
ден ь в течен и е 30 
дней  или эритроми­
цин 500 мг перора­
льно 4 р а за  в ден ь в 






Водный раствор прокаин бензил- 
пенициллина 600  000 ЕД еж едн ев­
но в течен и е 20  дней




Как указано вы ш е в зависимости от 
стадии заб олеван и я
Эритромицин перо­
рально в зави ­




Д ля м ладенц ев  с аном альной 
спинномозговой жидкостью: вод­
ный раствор бензилпеницил-лина 
50 000 ЕД ЕД/кг массы  тел а  еж е­
дневно в течен и е 10 дней.
Д ля м ладенц ев  с  нормальной 
спинномозговой жидкостью: ББП 
50 000 ед/кг т е л а  однократно
Другие антибиотики, 
кроме пенициллина, 
д л я  новорожденных 
с  врожденным си­
филисом  не реко­
мендуется
При непереносимости препаратов пенициллинового ряда применяются 
антибиотики широкого спектра действия: эритромицин, тетрациклин, оле- 
тетрин, доксициклин, сумамед.
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Для превентивного -лечения эритромицин, тетрациклин и олететрин при­
меняют по 9,5 г 4 раза в сутки; доксициклин в капсулах по 0,1 г 3 раза в 
день в течение 14 дней.
При свежих формах сифилиса эти антибиотики в тех же дозах применя­
ются на протяжении 20 дней при первичном периоде сифилиса, 25 дней - 
при вторичном свежем. При вторичном рецидивном и раннем скрытом си- 
филйсе рекомендуется 2 курса по 30 дней названных антибиотиков в ука­
занных дозах, интервал между курсами 2 недели.
При одновременной непереносимости пенициллина, эритромицина и 
тетрациклинов лечение может быть проведено цефазолином (цефамизи- 
ном). Препарат применяют внутримышечно по 1,0 г шесть раз в сутки в те­
чение 14 дней при первичном серонегативном, 16 дней - при первичном се­
ропозитивном и вторичном свежем сифилисе, 28 дней - при вторичном ре­
цидивном и скрытом раннем сифилисе.
При лечении свежих форм сифилиса можно применять сумамед (азитро- 
мицин) перорально по 0,25 г два раза в день или по 0,5 г один раз в день в 
течение 14 дней.
При позднем скрытом сифилисе антибиотики резерва применяются в 
объеме 2-3 курсов. Длительность антибиотикотерапии - 28 дней, перерыв 
между курсами - 2 недели.
ПРОФИЛАКТИКА СИФИЛИСА
Современный подход к профилактике сифилиса включает в себя три ос­
новных направления [M.E.St.Louis, 1996];
I. Использование элементов или средств программ профилактики, таких 
как скрининг, лечение^ уведомление партнёров или консультирование по 
вопросам изменения поведения.
II. Пути выбора основных профилактических мероприятий и стратегию их 
приложения в данной эпидемиологической ситуации для получения наи­
большего эффекта в отношении распространения болезни.
III. Установление стратегических связей и сотрудничества с другими погра­
ничными программами и инициативами органов здравоохранения для 
помощи в выполнении реальной работы по профилактике сифилиса.
Существует много различных путей классификации потенциальных раз­
делов программы профилактики сифилиса [WHO; Geneva, 1985; W.Cates, 
S.Meheus, 1990].
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Первое направление - “основные элементы” профилактики - это пер­
востепенные мероприятия, включающие прямое взаимодействие с больны­
ми ЗППП, лицами высокого риска ЗППП или работниками социальных 
служб для выявления и лечения инфекций (вторичная профилактика) или 
для влияния на вероятность передачи или приобретения инфекции (первич­
ная профилактика).
Второе направление профилактики тактическое и нацелено на повы­
шение эффективности мероприятий путем оптимизации использования и 
сочетания основных элементов, а также совершенствования их применения 
в соответствии с конкретной ситуацией.
Третье направление - “стратегическая связь и определение позиции” - 
объединяет действия по профилактике сифилиса с другими мероприятиями 
по охране здоровья и социальными инициативами.
Перечень профилактических мероприятий, которые могут обеспечить 
наиболее эффективное и своевременное лечение (вторичная профилактика) 
или уменьшить частоту инфицирующих контактов (первичная профилакти­
ка), показан в таблице 2.2.
Таблица 2.2.




Санитарное просвещение и информирование населения о ЗППП, их пос­
ледствиях и профилактике.
Работа с группами повышенного риска в сообществах (специфические 
местности и специфические субпопуляции).
Содействие изменению поведения лиц, относящих к группам риска 
(больные наркологических или 3111111-клиник).
Уменьшение числа половых партнеров.
Избегание сексуальных партнеров высокого риска.
Повышение частоты использования презервативов.
Увеличение степени доступности презервативов и их пропаганда.
Вторичная профилактика:
Улучшение качества диагностики и лечения в специальных учреждениях 
(3111111-клиниках).
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Увеличение количества учреждений, работников социальных служб 
и/или ч^сов для оказания помощи при ЗППП (объём оказанной помощи, 
доступность помощи).
Улучшение доступности услуг 31И И 1-клиник.






Обязательная регистрация случаев болезни.
Содействие лицам с ЗППП, нуждающимся во врачебной помощи. 
Модификация экономических аспектов при оказании помощи больным 
3111111 (напр., оплата, материальное поощрение).
Первичная профилактика сифилиса достигается путём снижения вероят­
ности сексуальных контактов между инфицированными и неинфицирован- 
ными лицами или снижения риска передачи, если такие контакты происхо­
дят, с помощью презерватива. Задачи первичной профилактики сифилиса 
идентичны задачам профилактики ВИЧ-инфекции и других ЗППП. Специ­
фические мероприятия, на развитие которых могут быть использованы 
средства для первичной профилактики, включают просвещение в области 
охраны здоровья и акцентирование внимания общества по отношению к 
сифилису и другим ЗППП, их последствиям и их профилактике; работу с 
группами повышенного риска в сообществах (специфические местности и 
субпопуляции); индивидуальное или групповое консультирование, направ­
ленное на изменение поведения лиц из групп риска, обычно в ЗППП-кли- 
никах) или в специальных учреждениях (напр., исправительных). Профила­
ктические мероприятия могут оказать влияние на изменение поведения - от 
проявления желания обратиться за помощью при возникновении симпто­
мов и признаков заболевания до долговременного изменения сексуального 
поведения. Усилия профилактики должны быть направлены на разъясне­
ние полезности и доступности презерватива, особенно при сексуальном по­
ведении высокого риска.
Возможно, самым основным элементом контроля и профилактики сифи­
лиса яв11яется адекватная терапия инфицированных, которые добровольно 
обращаются за лечением. Эта задача актуальна, в первую очередь, для спе­
циализированных 3111111-клиник. Попытки улучшить работу клиник могут 
быть направлены либо на улучшение качества обслуживания, предлагае­
мого Е ограниченном количестве в местностях с высоким уровнем ЗППП,
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либо ш  увеличение объёма помощи больным 311ПГ1 (увеличение количест­
ва или типов клинических учреждений, в которых можно диагностировать 
и лечить сифилис, увеличение часов работы, оборудование мобильных кли­
ник), либо на приемлемость обслуживанш^ (конфиденциальность, недоста­
точное воспитание, осуждение со стороны работника социальной службы 
или другими подобными факторами).
Скрининг был и остаётся необходимым компонентом профилактики кон­
троля сифилиса. Тесты серологического скрининга на сифилис явялются 
недорогими, чувствительными и довольно специфичными. Однако крупно­
масштабный скрининг становится менее эффективным при снижении уров­
ня распространения болезни.
Уведомление и лечение сексуальных партнёров больных сифилисом явля­
ется основным средством контроля сифилиса.
Эпидемиологическое лечение проводится на основании наличия сексу­
ального контакта с больным сифилисом или вероятного заражения сифили­
сом, особенно в инк>'бационном периоде, который не сопровождается ка­
кими-либо симптомами или положительными лабораторными тестами. 
При эпидемиологическом лечении задача одновременного лечения боль­
шого количества лиц обычно не ставится.
Массовое лечение, т.е. лечение во время короткого периода времени 
большого количества лиц в данной местности, чтобы снизить распростра­
нение инфекции, является необходимой частью контроля других эндемиче­
ских трепонематозов. Массовое лечение можно считать крайней формой 
эпидемиологического лечения, и концепция его применения основана на 
попытке сужения резервуара инфекции.
, Надзор за подлежащей регистрации болезнью является одной из основ­
ных функций органов здравоохранения. Без хорошо организованного над­
зора контроль и профилактика лишены необходимой информации.
Второе направление профилактических действий против сифилиса на­
правлено на определение действенности и улучшение стратегии, описан­
ной выше. Кроме того, мероприятия этого направления должны быть наи­
лучшим образом связаны с действиями общей программы;
• Эпидемиологические исследования и анализ динамики передачи и пер- 
систенции сифилиса в популяции для определения наиболее эффектив­
ных путей вмешательства.
• Целевая деятельность медицинских служб, направленная на отдельные 
лица, сообщества, субпопуляции, поддерживающие персистенцию сифи­
лиса в сообществах. -
• Участие сообществ в определении и рещении проблем профилактики си­
филиса.
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•  Краткосрочные интенсивные местные усилия по контролю, профилакти­
ке или |Ликвидации передачи болезни путём ограниченной по времени 
концентрации персонала и средств.
• Основные и дополнительные исследования для разработки более качест­
венных средств для диагностики, лечения и профилактики, включая вме­
шательство, направленное на изменение поведения.
Третьим направлением являются стратегические связи и действия по 
профилактике сифилиса. Некоторые специфические положения программы 
включают следующие положения;
• Постановка, содействие в выполнении и слежение за выполнением за­
дач.
•  Организация связей с другими программами и инициативами здравоох­
ранения (профилактика ВИЧ-инфекции, охрана здоровья матери и ребён­
ка, охрана здоровья меньшинств).
• Содействие защите, вниманию и поддержке.
Критерии излеченности больных сифилисом
Ш Раннее начало противосифилитического лечения.
■ Качество лечения: его соответствие существующим схемам, достаточ­
ные дозы медикаментов, регулярность введения препаратов, продолжи­
тельность интервалов между курсами, применение методов иммуностиму­
лирующей терапии, соблюдение больными рекомендованного режима.
■ Ближайщие терапевтические результаты; сроки исчезновения бледных 
трепонем из сифилидов, время эпителизации или рубцевания твёрдого 
шанкра, сроки исчезновения розеол, рассасывания папул, негативации се­
рологических реакций.
■ Отсутствие каких-либо признаков болезни после окончания лечения и 
на протяжении всего периода диспансерного наблюдения, продолжитель­
ность которого зависит от стадии болезни до начала лечения.
■ Характер течения заболевания: наличие или отсутствие рецидивов 
(клинико-серологических или только серологических), осложнений во вре­
мя лечения, возникновение интеркуррентных заболеваний.
■ Состояние спинномозговой жидкости через год после окончания лече­
ния у пациентов, начавших лечение по поводу нейросифилиса, у лиц со 
специфическими поражениями нервной системы, у больных с серологичес­
кой резистентностью.
■ Состояние внутренних органов и нервной системы пациентов при пе­
реводе на клинико-серологический контроль и перед снятием с диспансер­
ного наблюдения. Офтальмолог обращает внимание на состояние зритель-
Horo нерва (сифилитический неврит, первичная табетическая атрофия), 
отоларинголог - на воздушную и костную проводимость; рентгенолог 
проводит рентгеноскопию грудной клетки (состояние аорты, неравномер­
ное обызвествление по контуру восходящего отдела). Терапевт и невропа­
толог исключают или подтверждают специфическое поражение внутрен­
них органов или нервной системы.
■ Состояние здоровья больного, его возраст, условия работы и быта.
Излеченность конкретного больного является слож на  вопросом и ре­
шается индивидуально, что требует от врача учёта многочисленных фа­





Гонорея - это инфекционное заболевание, вызываемое специфическим 
возбудителем, гонококком, передающееся преимущественно половым пу­
тём и характеризующееся, в основном, поражением слизистых оболочек 
мочеполовых органов. Наблюдаются также гонококковые поражения сли­
зистой полости рта и прямой кишки, что выявляется после орогенитальных 
или гомосексуальных контактов. Источником заражения являются, глав­
ным образом, больные хронической гонореей, преимущественно женщины, 
так как у них хронический процесс протекает почти незаметно, более дли­
тельно, труднее диагностируется. Больные острой и подострой гонореей 
при наличии островоспалительного процесса обычно избегают половых 
связей. Гонорея передаётся почти исключительно половым путём. В от­
дельных случаях возможно внеполовое заражение через бельё, губки, поло­
тенца, на которых сохранился невысохший гонорейный гной. Заражение 
новорождённого может произойти во время родов при прохождении плода 
через родовые пути больной матери.
Этиология
Возбудителем гонореи является Neisseria gonorrhoeae - грамотрицатель- 
ный диплококк, имеющий форму кофейных зёрен, обращённых своей во­
гнутой поверхностью друг к другу. Гонококки имеют хорошо выраженные 
трёхслойную наружную стенку и цитоплазматическую мембрану, цито­
плазму с рибосомами и ядерной вакуолью. Гонококки обычно располага­
ются внутриклеточно в протоплазме лейкоцитов, обычно группами, но ино­
гда можно видеть и внеклеточных гонокойсов. Исследования гонококков в 
последние годы указывают на изменения их биологических свойств (нали­
чие капсул, фагосом,р-лакгамазы, снижение чувствительности к антибио­
тикам, появление L-форм). Гонококки поражают слизистые оболочки, в ча­
стности мочеиспускательного канала, влагалища, прямой кишки, полостей 
рта, носа, гортани. Процесс может распространяться на предстательную 
железу, семенные пузырьки, придатки яичек, яичко, семявыносящие прото­
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ки, а у женщин - на матку, яичники, маточные трубы. Распространяясь по 
кровяному руслу, гонококки могут иногда вызывать гонококковый сепсис 
и метастазы в различные органы. При гонококковой бактериемии поража­
ются суставы, глаза, плевра, эндокард, м^1шцы, кости, нервы. У новорож­
дённых поражаются глаза, развиваются конънктивит, кератит.
ТЕЧЕНИЕ ГОНОРЕИ У МУЖЧИН
Гонорейный уретрит - первичная и наиболее распространённая форма 
гонококковой инфекции у мужчин, протекающая в разнообразных формах. 
С клинической точки зрения оправдано выделение переднего уретрита и 
заднего уретрита. По давности заболевания и выраженности клинической 
картины выделяют следующие формы гонореи:




♦ хроническая гонорея (давность заболевания свыще 2-х месяцев 
или неустановленная давность заболевания).
• Свежий острый передний гонорейный уретрит. Инкубацион­
ный период составляет 3-5 ^ ней. Первичные симптомы - лёгкий зуд и жже­
ние в области наружного отверстия мочеиспускательного канала, особенно 
при мочеиспускании. Затем наступает отёчность, а при надавливании на 
мочеиспускательный канал из наружного отверстия появляются скудные 
слизистЮ'Гнойные выделения. Через 1-2 дня резко усиливаются симптомы 
болезни: наружное отверстие гиперемировано, отделяемое становится 
гнойным. Крайняя плоть и головка полового члена гиперемированы и отёч­
ны. Мочеиспускательный канал инфильтрирован, при пальпации болезнен­
ный. Пациенты жалуются на режущую, жгучую боль при мочеиспускании 
по всей уретре, болевые ощущения при эрекции. При двуетаканной пробе 
первая порция мочи мутная, вторая - прозрачная. Объясняется тем, что 
первая порция мочи смывает весь гной в канале и становится мутной. Вто­
рая порция мочи, проходя по очистившейся от гноя уретре, остаётся про­
зрачной. Это свидетельствует о переднем уретрите.
• Свежий острый задний гонорейный уретрит. Часто гонококко­
вый процесс может перейти на заднюю уретру. Это происходит при сни­
женной сопротивляемости организма, частых половых возбуждениях, при­
ёме алкоголя, неправильной местной терапии (уретроскопия, бужирование, 
катетеризация). С развитием заднего уретрита течение заболевания ослож­
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няется. Кроме клинических симптомов переднего уретрита, у больных поя- 
зляются 1уэвые признаки и субъективные ощущения:
О частые позывы к мочеиспусканию (каждый час, а в тяжёлых случаях - 
каждые 15-20 минут);
О болезненность и появление нескольких капель крови к концу мочеис­
пускания (терминальная болезненность и гематурия);
о частые эрекции и поллюции с примесью крови в сперме (гемоспер- 
мия), что связано с наличием воспалений в семенном бугорке;
о моча во всех порциях мутная в связи с поступлением гноя из предста­
тельной части уретры в мочевой пузырь.
• Свежий подострый гонорейный уретрит - признаки такие же, 
как и при остром гонорейном уретрите, но слабее выражены.
• Свежий торпидный гонорейный уретрит характеризуется незна­
чительными субъективными ощущениями Больные жалуются на чувство 
зуда в мочеиспускательном канале, давящую боль в промежности, иногда у 
них возникают болезненные поллюции. Выделения из мочеиспусательного 
канала скудные или совсем отсутствуют.
• Хронический гонорейный уретрит наступает после стихания вос­
палительных процессов при остром и подостром гонорейном уретрите. Пе­
реходу свежего острого гонорейного уретрита в хроническую форму спо­
собствуют следующие причины:
о нерациональное лечение, перерывы в лечении, самолечение;
о нарзтиение режима во время лечения (употребление алкоголя, погрещ- 
ности в диете, половые снощения);
о аномалии мочеиспускательного канала (парауретральные железы, ги­
поспадия, сужение наружного отверстия);
о смешанные мочеполовые инфекции (гонококковые и хламидийные, 
микоплазменныые, трихомонадные, вирусные);
о различные хронические заболевания (сахарный диабет, туберкулёз, 
анемии, алкоголизм).
Схема обследования больного хронической гонореей
1. Анамнез - жалобы на зуд, жжение в мочеиспускательном канале, но 
менее выраженные, чем при остром заднем уретрите. При поражении пред­
стательной части мочеиспускательного канала наблюдаются расстройства 
мочеиспускания и половых функций (учащение и усиление позывов к мо­
чеиспусканию, боль к концу мочеиспускания, болезненные эякуляции, при­
месь гноя и крови в сперме).
2. Осмотр выделений - обычно незначительные и появляются по утрам; 
могут полностью отсутствовать; под влиянием различных причин выделе­
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ния могут усилиться и симулировать картину острого уретрита, однако 
вскоре самопроизвольно проходят.
3. Осмотр полового члена - обнаруживаются поражённые парауретраль- 
ные ходы в виде красных точек на головке полового члена, из которых вы­
давливаются капельки гноя.
4. Двухстаканная проба применяется для суждения о состоянии предста­
тельной части мочеиспускательного канала, отделяемое в этой части незна­
чительно и смывается первой порцией мочи, поэтому вторая порция может 
оставаться прозрачной и не содержать нитей.
5. Пальпация уретры на буже - определяют наличие или отсутствие в 
уретре плотных узелков (литтреитов).
6. Пальпация органов мошонки (придаток, яичко, семенной канатик) с 
целью выявления инфильтратов, спаек, болезненности.
7. Пальпаторное исследование простаты и определение величины, фор­
мы, консистенции, болезненности, уплотнений.
8. Массаж простаты и семенных пузырьков; микроскопическое исследо­
вание секрета на лейкоциты, лецитиновые зёрна, гонококки, трихомонады, 
флору.
9. Бактериоскопическое исследование выделений из уретры.
10. Бактериологическое исследование выделений из уретры.
Уретроскопия производится с целью установления характера изменений
слизистой мочеиспускательного канала при наличии выделений после ан- 
тибиотикотерапии. Возможные патологоанатомические изменения в урет­
ре; мягкий инфильтрат, твёрдый инфильтрат, переходный инфильтрат, вос­
паленные Морганиевы пазухи и устья выводных протоков Литтреивых же­
лез.
Диагноз гонореи, независимо от типичности клиничес­
ких признаков, может быть поставлен только при лабо­
раторном обнаружении гонококков.
При наличии клинических и анамнестических данных, но при отсутствии 
гонококков таких лиц учитывают как подозрительных на гонорею и прово­
дят лечение, как при гонорее. Также поступают с выявленными источника­
ми заражения и контактами даже при отсутствии у них клиники и гонокок­
ков.
ОСЛОЖНЕНИЯ ГОНОРЕИ У МУЖЧИН
Без лечения больные гонореей длительное время являются источниками 
заражения. Кроме того, у них часто развиваются осложнения, которые при­
водят к тяжёлым последствиям. Различают следующие осложнения гоно­
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реи У мужчин: баланопостит, фимоз, парафимоз; лимфангиит; кавернит, 
колликулйт; стриктуры уретры; эпидидимит; деферентит и фуникулит; ор- 
хит; простатит; везикулит..
♦ Гонорея осложняется воспалением головки полового члена - балани- 
хом и внутреннего листка крайней плоти - поститом. Обычно эти воспале­
ния сочетаются, проявляясь баланопоститом. При усилении воспалитель­
ных явлений вовлекается вся крайняя плоть, которая отекает и увеличива­
ется так, что не удаётся её оттянуть назад и обнажить, развивается фимоз. 
Иногда воспалённая и отёчная крайняя плоть ущемляет головку полового 
члена - развивается парафимоз.
♦ В ряде случаев гонококки проникают в лимфатические сосуды полово­
го члена и вызывают их воспаление - лимфангиит. Клинически заболева­
ние проявляется плотными набухшими тяжами в области уретральной по­
верхности полового члена. Кожа над ними иногда гиперемирована и отёч­
на. Лимфангииты могут протекать с повышением температуры тела, озно­
бом.
♦ Кавернит (воспаление пещеристых тел полового члена) развивается 
при распространении гонококкового процесса за пределы околожелезистой 
клетчатки уретральных желез в пещеристое тело мочеиспускательного ка­
нала. У больных возникает боль в половом члене при эрекции, а в пещери­
стом теле прощупываются плотные узелки. При острых кавернитах появля­
ются резко болезненная инфильтрация, боль и искривление полового члена 
при эрекции, затруднённое мочеиспускание.
♦ Колликулит (поражение семенного бугорка) характеризуется клиничес­
кими симптомами заднего уретрита - незначительные выделения из канала, 
позывы к мочеиспусканию, терминальная гематурия. Нередко колликулит 
протекает асимптомно и диагностируется только при уретроскопии. Кол­
ликулит может привести к преждевременной эякуляции, импотенции, нев­
растении.
♦ Стриктуры - сужения мочеиспускательного канала. Наиболее важным 
симптомом стриктуры является'затруднение мочеиспускания. Струя мочи 
тонкая, а в тяжёлых случаях моча выделяется по каплям. Диагноз ставят на 
основании анамнеза, жалоб больного, инструментального исследования ка­
нала головчатым бужом или эластическими бужами, а также рентгеногра­
фии мочеиспускательного канала.
♦ Эпидидимит (воспаление придатков яичек) наблюдается довольно час­
то и возникает вследствие проникновения гонококков в придаток из пред­
стательной части мочеиспускательного канала через семявыносящий про­
ток. Заболевание начинается внезапно с появления боли в области придат­
ка яичка и в паховой области. У больных наблюдаются повышение темпе­
ратуры тела до 39-40°С, озноб, головная боль, слабость. При пальпации 
придаток увеличен, плотный и болезненный. Кожа мошонки напряжена.
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гиперемирована. Гонококковые поражения придатков приводят к образова­
нию рубцов в протоках придатков яичек. В результате этого наступают азо­
оспермия и бесплодие.
♦ Деферентит (поражение семявыносящего протока) и фуникулит (пора­
жение семенного канатика) наблюдаются одновременно с поражением 
придатков яичек. Семявыносящий проток пальпируется в виде плотного, 
болезненного тяжа. В ряде случаев включаются фасции и мышцы семенно­
го канатика, образуя болезненный тяж толщиной с палец.
♦ Орхит (поражение яичка) встречается редко. Клинически при этом 
боль в мошонке значительная, а ухудшение общего состояния более выра­
жено, чем при эпидидимите. Иногда воспалительный процесс переходит на 
оболочки яичка, вызывая в их полости скопление экссудата, который паль­
пируется как флюктуирующее образование.
♦Простатит (воспаление предстательной железы) протекает остро или 




о При катаральном простатите протоки прилегающих железистых долек 
предстательной железы воспалены, инфильтрированы, в их просвете име­
ется значительное количество лейкоцитов, слизи, эпителия, гонококков. 
Больные при этом жалуются на учащённые позывы к мочеиспусканию. От­
мечается лёгкое жжение или щекотание в области промежности, незначи­
тельное ощущение давления в области заднего прохода. Моча прозрачная с 
примесью единичных нитей и хлопьев. Пальпаторно в предстательной же­
лезе никаких изменений не выявляется. Простатит может быть распознан 
только при микроскопическом исследовании секрета, в котором выявляет­
ся повышенный лейкоцитоз, а также иногда гонококки.
О Фолликулярный простатит развивается вследствие дальнейшего рас­
пространения воспалительного процесса с закупоркой выводных протоков 
желез и образованием наполненных гноем изолированных фолликулов. У 
больных в области промежности появляется чувство жара, болезненность в 
конце акта мочеиспускания. При пальпации предстательная железа може"г 
быть увеличена, прощупываются отдельные болезненные шаровидные уп­
лотнения.
О Паренхиматозный простатит возникает при вовлечении в процесс мы­
шечно-эластической стромы предстательной железы. Отдельные воспали­
тельные инфильтраты, разрушая паренхиму железы, сливаются между со­
бой и образуют вначале ограниченные гнойные полости. Сливаясь между 
собой, гнойники могут образовывать один большой абсцесс, который за­
хватывает целую долю и даже всю железу. Субъективные и объективные
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симптомы паренхиматозного простатита соответствуют симптомам заднего 
уретрита. Возможно затруднение мочеиспускания и даже полная задержка 
мочи. У больных появляются ощущения давления и полноты в заднем про­
ходе, боль при дефекации. Боль нередко иррадиирует в половой член, кре­
стец, J33. При пальпации обнаруживается увеличение предстательной же­
лезы за счёт поражённой доли или всей железы.
Хронический простатит часто приобретает затяжное течение. Появляют­
ся различные функциональные расстройства мочеполового аппарата: ос­
лабление эрекции, преждевременная эякуляция, снижение оргазма. Неред­
ко больные отмечают быструю утомляемость, снижение работоспособно­
сти, становятся раздражительными. В секрете предстательной железы от­
мечается повышенное содержание лейкоцитов, уменьшение числа липоид- 
ных зёрен, а иногда их полное отсутствие. Гонококки в секрете предста­
тельной железы больных хроническим простатитом содержатся редко. 
Простатит може быть вызван и смешанной гонококковой инфекцией; гоно­
кокковой и хламидийной, микоплазменной, трихомонадной или другой ба­
ктериальной.
♦Везикулит (воспаление семенных пузырьков) часто сочетается с про­
статитом и эпидидимитом. Клинические проявления везикулита обычно за­
вуалированы симптомами заднего уретрита, эпидидимита или простатита. 
Больные жалуются на выделения, зуд и боль в мочеиспускательном канале, 
боль в конце акта мочеиспускания. Возможны терминальная гематурия, по­
вышенная половая возбудимость, частые поллюции и эрекции, болезнен­
ные эякуляции, а также гной и кровь в сперме. Семенные пузырьки при ве­
зикулите пальпируются выше долей предстательной железы в виде продол­
говатых болезненных образований.
ГОНОРЕЯ У ЖЕНЩИН
Особенностями гонорейной инфекции у женщин являются:
О вялое, бессимптомное течение (связано с пониженной функцией яич­
ников; неадекватной дозой сульфаниламидов, которые снижают вирулент­
ность гонококков; образованием L-форм гонококка);
О инфекция часто протекает как смешанная (гонорейно-трихомонадная, 
гонорейно-хламидийная, гонорейно-микоплазменная, гонорейно-кандидоз- 
ная);
О инфицируется несколько органов (многоочаговое поражение).
Выделяют гонорею нижнего отдела половых органов (уретрит, параурет­
рит, бартолинит, вестибулит, цервицит, эндоцервицит) и гонорею верхнего 
отдела половых органов, или восходящую гонорею (эндометрит, сальпин­
гит, сальпингоофорит, пельвиоперитонит).
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♦ Гонококковый процесс у женщин при поражении уретры локализуется 
в эпителии слизистой оболочки мочеиспускательного канала. Уретрит со­
провождается зудом в уретре, болью в начале мочеиспускания и учащён­
ными позывами к нему, а та<оке незначительными, слизистыми, почти бес­
цветными выделениями. При уретроскопии определяют изменения слизи­
стой оболочки мочеиспускательного канала в виде мягкого инфильтрата.
♦ Парауретрит часто сочетается с уретритом гонококковой этиологии. 
Воспалительный процесс в протоках определяется по гиперемии их устьев 
и слизистым или слизисто-гнойным выделениям, которые появляются при 
выдавливании в виде капли. В выделениях обнаруживаются гонококки.
♦ Вестибулит (поражение преддверия влагалища) обусловлен гонорей­
ным процессом в ямке и луковице преддверия влагалища, мелких желёзках 
в области клитора, в бороздках между малыми половыми губами и в про­
межуточной части луковицы преддверия влагалища. Слизистая оболочка 
преддверия влагалища гиперемирована, отёчна, покрыта слизисто-гнойны­
ми выделениями. В области ямки, луковицы и выводных протоков малых 
преддверных желёз имеются воспалительные явления.
♦ Бартолинит (поражение больших желёз преддверия влагалища). Гоно­
кокки обычно размножаются в цилиндрическом эпителии выводных прото­
ков больших желёз преддверия. Признаком поражения протока является 
гиперемированное пятно величиной с горошину с тёмно-красной точкой в 
центре, соответствующей устью выводного протока железы. При пальпа­
ции воспалённой большой железы преддверия из устья выводного протока 
удаётся выдавить каплю слегка мутной слизи. Если выводной проток за­
крывается, образуется различной величины болезненная киста, наполнен­
ная патологическим секретом и набухшая по направлению к преддверию 
влагалища. Иногда в воспалительный процесс вовлекаются окружающие 
ткани, что приводит к образованию болезненного инфильтрата, который 
располагается сбоку у отверстия влагалища. Вокруг воспалённой железы 
возникают отёк, гиперемия, болезненность. Наиболее тяжёлые формы бар- 
толинита возникают при смешанной инфекции - гонококковой и хламидий- 
ной.
.♦Цервицит и эндоцервицит (воспаление шейки и шеечного канала мат­
ки) - наиболее распространенное проявление гонококковой инфекции у 
женщин. У больных обнаруживается слизисто-гнойное отделяемое из кана­
ла шейки матки. При осмотре влагалипщой части шейки матки с помощью 
зеркала обнаруживают отек, гиперемию, эрозии вокруг наружного отвер­
стия шейки матки в виде “красного венчика”. Хронический эндоцервицит 
может протекать без выраженных клинических симптомов и местных вос­
палительных процессов.
♦ Эндометрит (воспаление слизистой оболочки матки) может быть ост­
рым или хроническим. При остром течении гонорейного эндометрита по­
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вышается температура тела, наблюдается лейкоцитоз. У больных постепен­
но усиливается боль внизу живота, нарушаются сроки менструации. На­
блюдаются слизисто-гнойные или кровянистые выделения из канала шейки 
MaTKi^ i Матка увеличена, тестоватой консистенции, болезненна. При хрони­
ческом процессе жалобы менее выражены, боли внизу живота появляются 
лишь при физических напряжениях и половых сношениях, отмечаются на­
рушения менструального цикла. При хроническом процессе матка несколь­
ко увеличена и плотна.
♦ Сальпингит является наиболее частым проявлением восходящей гоно­
кокковой инфекции. Различают следующие виды гонококкового поражения 
труб матки: катаральный сальпингит, глубокий гнойный сальпингит, но- 
дозный сальпингит, пиосальпинкс, гидросальпинкс, аднекстумор. При ка­
таральном сальпингите поражается слизистая оболочка труб матки (гипе­
ремия, отек слизистой оболочки и умеренная секреция); труба отёчная, 
равномерно утолщённая, пальпируется при исследовании. В ее просвете 
скапливается серозно-гнойная жидкость, нередко образуются внутренние 
спайки. Глубокий гнойный сальпингит характеризуется переходом вос­
палительного инфильтрата глубже в подсерозный и мышечный слои трубы, 
которая утолщается и стенки её уплотняются. При прогрессировании про­
цесса складки труб отекают, препятствуя прохождению секрета, который 
при закрытии воронки растягивает стенки трубы, развиваются гидросаль- 
пинкс или пиосальпинкс с гнойным содержимым. Через брющной ко­
нец трубы гной может вытекать в полость тазовой брюшины, где под воз­
действием гонотоксина выделяется транссудат с большим количеством фи­
брина. Между воспалённой трубой, яичником, маткой, кишечными петля­
ми, сальником образуются спайки, что приводит к образованию конгломе­
ратной опухоли, в которой невозможно различить отдельные органы (ад­
некстумор). Гонококковые сальпингиты протекают подостро, вяло, с не­
значительными симптомами. Больные предъявляют жалобы на ноющие бо­
ли внизу живота, иногда схваткообразные, усиливающиеся при физичес­
ком напряжении, во время менструации, при дефекации. Заболевание пери­
одически обостряется вследствие употребления алкоголя и после половых 
сношений.
♦ При гонококковом сальпингоофорите больные жалуются на ноющую 
боль внизу живота и в области крестца, усиливающуюся при напряжении 
брюшной стенки. Иногда повышается температура тела до 38-39°С, отме­
чается озноб. Нарушаются ритм, интенсивность и длительность менструа­
ций. Гонококки на поверхности яичника вызывают слущивание эпителия, 
что в последующем из-за слипчивого воспаления между маточной трубой и 
яичником приводит к образованию спаек. Вследствие гонококкового саль- 
т1нгоо4юрита может развиться непроходимость маточных труб, приводя­
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щая к бесплодшо женщин, внематочной беременности, ограниченному пе­
ритониту.
♦ Гонорейный пельвиоперитонит возникает вследствие инфицирования 
брюшины гонококками из брюшного отверстия маточной трубы, из 
вскрывшихся пиосальпинкса, пиовариума, а также проникновения их из 
подсерозной основы маточной трубы по лимфатическим сосудам. Клини­
ческая картина вначале развивается на фоне симптомов, характерных для 
сальпингита. Больных беспокоят резкие, схваткообразные боли внизу жи­
вота, метеоризм, запоры, тошнота, рвота, повышение температуры тела до 
38-40°С. Брюшная стенка напряжена, положительный симптом Щёткина- 
Блюмберга. При бимануальном исследовании в прямокишечном простран­
стве определяется выпот, выпячивающий задний свод влагалища и смеща­
ющий матку вперёд и вверх. Над симфизом чётко определяется верхняя 
граница выпота. Гнойный выпот может самостоятельно вскрыться в сосед­
ние органы (прямую кишку, мочевой пузырь, влагалище). Диагноз восходя­
щей гонореи и пельвиоперитонита ставится на основании данных анамне­
за, клиники и после обязательного обнаружения гонококков в мазках или в 
посеве отделяемого мочеполовых органов. Одним из последствий гонокок­
кового пельвиоперитонита является первичное или вторичное бесплодие.
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА ГОНОРЕИ




Решающее значение имеют лабораторные методы исследова­
ния. При подозрении на наличие гонококковой инфекции исследуют отде­
ляемое мочеиспускательного канала, парауретральных протоков, большой 
железы преддверия влагалища, канала шейки матки, стенок влагалища, се­
крет предстательной железы, семенных пузырьков, желёз и лакун мочеис­
пускательного канала, промывные воды прямой кишки.
В клинической практике для диагностики гонореи чаще применяют бак- 
териоскопический и бактериологический методы, реже - имму- 
нофлюоресцентный, серологический, иммуноферментный. Новыми и пер­
спективными для диагностики гонореи являются молекулярно-биологичес­
кие методы: ПЦР (полимеразная цепная реакция) и ЛЦР (лигазная цепная 
реакция).
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'  Бактериоскопическое исследование
При типичной клинической картине заболевания, если бактериоскопиче­
ское исследование обнаруживает гонококк, в применении бактериологиче­
ского метода нет необходимости.
Материалом для бактериоскопического исследования является отделяе­
мое слизистой уретры и прямой кишки у мужчин; выделения уретры, шей­
ки матки, прямой кишки у женщин. Кроме того, исследованию подлежат 
все материалы, подозрительные на наличие гонококков.
У мужчин отделяемое слизистой оболочки берут петлёй из глубины уре­
тры, предварительно очистив её отверстие тампоном, смоченным изотони­
ческим раствором хлорида натрия. При малом количестве выделений до 
взятия материала производят массаж уретры в дистальном направлении.
У женщин патологическое отделяемое из уретры, бартолиновых желёз и 
парауретральных ходов берут ложкой Фолькмана или петлёй, из шейки 
матки-влагачищным пинцетом или петлёй.
Материал из прямой кишки получают либо путём промывания её ампу­
лы тёплым изотоническим раствором хлорида натрия с помощью катетера 
с двойным током жидкости, либо соскабливая его со слизистой оболочки 
анального канала ложкой Фолькмана.
При обследовании на фарингеальную гонорею специально обработан­
ным ватным тампоном берут материал из лакун миндалин и с задней стен­
ки глотки выше нижнего края мягкого нёба.
Мазки на одном стекле окрашивают 1%-ным водным раствором метиле­
нового синего или 0,5%-ным водным раствором бриллиантового зелёного в 
течение 1 минуты, на другом - по способу Грама. При окраске по Граму го­
нококки ярко-розового цвета (грамотрицательные), остальные кокки фи­
олетового цвета (грамположительные). При окрас|:е метиленовым синим на 
бледноокрашенном фоне протоплазмы лейкоцитов гонококки выглядят 
тёмно-синими, ядра лейкоцитов - синими. В мазках, окрашенных метиле­
новым синим, гонококки лучше в^тявляются, а в мазках, окрашенных по 
Граму, они лучше дифференцируются. Окончательное заключение дают 
только на основании окраски по Граму.
Бактериологическое исследование
Показаниями к проведению бактериологического исследования являют­
ся неоднократное получение отрицательного результата бактериоскопичес­
кого анализа при клиническом, эпидемиологическом и анамнестическом 
подозрении на гонорею, наличие в мазках из патологического материала 
подозрительных на гонококк микроорганизмов, установление излеченно-
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сти гонореи. Выделения из уретры засевают на среду асцит-агар или ис­
пользуют безасцитные питательные среды. Посев проводят не раньше чем 
через 5-7 дней после приёма антибактериальных препаратов или местного 
применения антисептических средств. Для выявления гонококков, проду­
цирующих р-лактамазу, используют чашечный, йодометрический и ацидо- 
метрический тесты.
Серологическая диагностика
Единственной серологической реакцией, используемой при диагностике 
гонореи, является РСК (реакция Борде-Жангу), хотя и она применяется всё 
реже. Реакцию Борде-Жангу рекомендуется проводить при хронической и 
осложнённой гонорее, особенно в случаях, когда заболевание не подтвер­
ждено бактериологически.
Серологические исследования (реакция Борде-Жангу, реакция определе­
ния гонококкового антигена), а также кожно-аллергическая проба с гоно­
кокковой вакциной имеют лишь вспомогательное значение и непригодны 




При помощи этого метода вполне удовлетворительно можно распознать 
гонококк. Хорошие результаты получают при прямой иммунофлюоресцен­
ции, когда фиксированные над пламенем спиртовки препараты предвари­
тельно окрашивают 1%-ным спиртовым раствором эозина и метиленового 
синего, а затем обрабатывают флюоресцирующей антисывороткой. При та­
ком методе получается более характерное свечение, позволяющее отличать 
гонококки от других микроорганизмов.
Для более раннего выявления гонококков в отделяемом больных гоноре­
ей, особенно женщин, используют замедленный иммунофлюоресцентный 
метод. В отличие от обычного бактериологического исследования, этот ме­
тод позволяет распознать гонококки раньше и преимущественно в тех слу­
чаях, когда в исследуемом материале возбудитель находится не в моно­
культуре, а в ассоциации с другими микроорганизмами.
Иммуноферментный анализ
V
Используется метод определения АГ с помощью ИФА путем исследова­
ния мазков из уретры и проб мочи. Материал больных иследуют с помо­
щью теста Gonozyme, коммерческого набора для постановки ИФА. Чувст­
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вительность и специфичность теста 95,2% и 100% соответственно. Метод 
ИФА является дополнительным быстрым диагностическим методом для 
обнаружения Neisseria ^ gonorrhoeae, особенно при неинвазивном (пробы мо­
чи) обследовании мужчин.
Молекулярно-биологические методы
ПЦР (полимеразная цепная реакция) применяется в качестве метода ко- 
амплификации для определения в уретральных и эндоцервикальных образ­
цах и пробах мочи Neisseria gonorrhoeae и Chlamydia trachomatis. Обрабо­
танные образцы амплифицируются в одной реакционной смеси, содержа­
щей праймеры для обоих микроорганизмов. Продукты ПЦР выявляются 
колориметрически в лунках микропланшета после гибридизации с зонда­
ми, специфичными для каждого патогена. Разрешающая чувствительность 
обнаружения гонококков в уретральных образцах и моче у мужчин состав­
ляет 98,6% и 94,2% соответственно. Разрешающая чувствительность обна­
ружения гонококков в моче и эндоцервикальных образцах женщин мето­
дом ПЦР составляет 88,9% и 95,2% соответственно.
ЛЦР (лигазная цепная реакция) также может применяться для одновре­
менного определения в одном образце Neisseria gonor-rhoeae и Chlamydia 
trachomatis. Чувствительность ЛЦР при определении Neisseria gonorrhoeae в 
образцах, полученных от женщин и мужчин, составляет 97,3% и 98,5% со­
ответственно, а специфичность в обоих случаях превышает 99%.
Эти данные указывают, что двойная ПЦР и ЛЦР могут использоваться 
как высоко чувствительные методы выявления гонококков и хламидий в 
одном образце мочи или генитальном мазке, обеспечивая удобный и деше­
вый подход к скринингу на наличие нескольких возбудителей.
ЛЕЧЕНИЕ ГОНОРЕИ
Основное значение при лечении гонореи имеют антибиотики и сульфа­
ниламидные препараты, оказывающие бактерицидное и бактериостатичес­
кое действие на гонококки. При острой свежей гонорее для получения те­
рапевтического эффекта достаточно этиотропного лечения. Больным осло­
жнённой, торпидной и хронической формами гонореи показана комплекс­
ная этиологическая и патогенетическая терапия.
Успех лечения гонорейной инфекции зависит от рационального исполь­
зования всех существующих методов и средств лечения: антибиотиков, 
сульфаниламидов продлённого действия, специфической (гонококковая 
вакцина) и неспецифической иммунотерапии (пирогенал, продигиозан, ау­
тогемотерапия, левамизол, калия оротат, метилурацил, тактивин, тималин.
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реинфузия облучённой лазером аутокрови), физиотерапии, местного лече­
ния, соблюдения режима и диеты.
Основные принципы лечения больных гонореей:
•  клиническое и лабораторное обследование больных с целью выявления 
сопутствующих заболеваний (сифилис, хламидиоз, трихомоноз и др.) и 
одновременного их лечения;
• комплексное лечение, включающее следующие виды терапии;
♦ этиотропное (для уничтожения возбудителя),
♦ патогенетическое (для повыщения сопротивляемости организма к ин­
фекции),
♦ симптоматическое (для ликвидации местных патологических измене­
ний в поражённой ткани);
• индивидуальное лечение с учётом пола, возраста больного, клинической 
формы, тяжести патологического процесса, наличия осложнений;
• соблюдение больными во время и после лечения определённого режима 
питания, воздержания от половых контактов и физических нагрузок;
• одновременное лечение половых партнёров больного.
Конкретный план лечения разных форм гонореи
• Свежая гонорея (острая и подострая) - антибиотикотерапия.
• Лечение больных хронической, а также свежей торпидной гонореей на­
чинают с иммунотерапии и местного воздействия, а затем назначают ан­
тибиотики и продолжают местное лечение.
• Острая восходящая гонорея; острый эпидидимит, простатит, везикулит: 
постельный режим, антибиотики, иммунотерапия и местное лечение.
• Хронический простатит и везикулит: лечение, как при хронической гоно­
рее, с учётом особенностей местной терапии; физиотерапия.
При выборе средств антибактериальной терапии необходимо учитывать 
чувствительность гонококков к лекарственным средствам, показания и про­
тивопоказания к их назначению, фармакокинетику, фармакодинамику, ме­
ханизм и спектр антимикробного действия, а также взаимодействие с дру­
гими лекарственными препаратами.
Воспалительные явления по истечении 10-12 дней после окончания ан- 
тибиотикотерапии и исключения гонококков после провокации следует 
рассматривать как постгонорейные. Больного или больную обследуют и в 
соответствии с этиологическим и топическим диагнозом приступают к ле­
чению.
При остропротекающих неосложнённых рецидивах гонореи следует при­
менять другой антибиотик из группы тетрациклинов, макролидов, аминог- 
ликозидов или их комбинации. У больных с вялым малосимптомным тече­
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нием рецидива, которое наблюдается чаще у женщин, антибиотикотерапию 
следует проводить лишь после местного лечения и иммунотерапии.
Осложнённую и восходящую гонорею в острой стадии заболевания реко­
мендуется начинать лечить с введения антибиотиков на фоне аутогемоте­
рапии. Лишь после уменьшения островоспалительных явлений приступают 
к иммуно- и физиотерапии. Местное лечение проводят после окончания 
курса антибиотиков.
Мужчинам и женщинам, предполагаемым источникам заражения или 
половым контактам, у которых гонококки не обнаружены, необходимо 
проводить лечение по схемам хронической гонорее.
Больные острой гонореей с невыявленными источниками заражения, в 
случае невозможности установить за ними диспансерное наблюдение (лица 
без определённого места жительства, работы и ведущие аморальный образ 
жизни и т.п.) подлежат превентивному противосифилитическому лечению.
Больным гонореей с невыявленными источниками заражения, но имею­
щие постоянное место жительства и работы, превентивное противосифили- 
тическое лечение не проводится, но последующий клинико-серологичес­
кий контроль (после лечения гонореи) осуществляется в течение 3 месяцев.
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПРЕПАРАТОВ И МЕТОДИКА ИХ 
ПРИМЕНЕНИЯ ПРИ ГОНОРЕЕ
Для лечения больных гонореей рекомендуют применять препараты груп­
пы пенициллина (бензилпенициллин, бициллин-1, -3, -5, ампициллин, ам- 
пиокс, оксациллин), левомицетин, препараты тетрациклинового ряда (тет­
рациклин, окситетрациклин, метациклин, доксициклин, вибрамицин), мак­
ролиды (эритромицин, олететрин, эрициклин), аминогликозиды (сизоми- 
цин, канамицин), рифампицины (рифампицин, бенемицин), сульфанила­
мидные препараты пролонгированного действия (сульфамонометоксин, 
сульфадиметоксин) и комбинированные сульфаниламидные препараты 
(бисептол, сульфатен).
Антибиотики
Для предупреждения аллергических реакций рекомендуется за 20-30 ми­
нут до введения антибиотика назначать один из антигистаминных препара­
тов (димедрол, пипольфен, супрастин, тавегил, фенкарол и др. по 1 таблет­
ке).
Препараты группы пенициллина являются основными антибиотиками 
для лечения гонореи, а остальные - антибиотиками резерва.
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у  мужчин с острым и подострым гонорейным уретритом и у женщин с 
острой и подострой гонореей нижнего отдела мочеполОвой системы реко­
мендуется курсовая доза бензилпениииллина 3,4 млн ЕД.
При свежих торпидных случаях неосложнённой гонореи, острых ослож­
нениях гонореи у мужчин, восходящей и хронической гонорее курсовая до­
за бензилпениииллина должна быть 4,2-6,8 млн. ЕД (в зависимости от тя­
жести заболевания).
При первой инъекции вводится 600 000 ЕД, а при последующих - по 400
000 ЕД в физиологическом растворе с интервалом в три часа без ночного 
перерыва.
В исключительных случаях (невозможность повторного посещения) у 
мужчин с острым и подострым уретритом можно воспользоваться введени­
ем одновременно всей курсовой дозы (3 млн. ЕД) бензилпениииллина с 5 
мл собственной крови или дюрантных препаратов пенициллина.
Пенициллин в курсовой дозе 4 000 000 ЕД может быть также введён вну­
тримышечно одномоментно (по 2 000 000 ЕД в каждую ягодицу), при этом 
за 30 минут до инъекции и через каждые 6 часов внутрь назначают этамид 
по 0,7 г, суммарная доза этамида составляет 2,8 г.
При хронической гонорее у женщин целесообразно использовать регио­
нарное введение бензилпениииллина. С этой целью с начала лечения в тол­
щу мышечного слоя шейки матки вводят однократно 200 000 ЕД препара­
та. Одновременно с этим делают внутримышечные инъекции бензилпени- 
циллина в разовых и курсовых дозах, рекомендуемых при хронической го­
норее.
Курсовые дозы у детей должны быть, как и у взрослых. Детям препарат 
вводится разовыми дозами по 50 000 - 200 000 ЕД (в зависимости от воз­
раста) с интервалом в 4 часа круглосуточно.
Бициллин - 1, 3, 5. Мужчинам с острым и подострым уретритом и жен- 
1Динам с острой гонореей нижнего отдела мочеполовой системы вводят в 
виде 6 инъекций по 600 000 ЕД с интервалом в 24 часа или по 1 200 000 ЕД 
через 48 часов в курсовой дозе 3,6 млн.ЕД. Больным с другими формами 
гонореи назначают 7-10 инъекций по 600 000 ЕД с интервалом в 24 часа, в 
курсовой дозе 4,2-6 млн. ЕД. '
Инъекции бициллина производят двухмоментно - сначала вводят иглу в 
наружно-верхний квадрант ягодицы, а затем, при отсутствии крови из иг­
лы, вводят антибиотик.
Как исключение, только при свежем и подостром гонорейном уретрите у 
муясчин возможны разовые введения бициллина-3 в дозе 2 400 000 ЕД (по
1 200 000 ЕД препарата в каждую ягодицу). При этом за 30 минут до инъ­
екции антибиотика больные получают 1,05 этамида (3 табл ). Затем та же 
доза этамида назначается через 3, 6 и 9 часов; всего на курс 4,2^  г препара­
та.
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Ампициллин. Больным острой и подострой гонореей назначается 3,0 г, 
хронической - 8,0 г препарата (по 0,5 г через каждые 4 часа в день).
Ампиокс  Больным острой и подострой гонореей препарат назначается 
вйутрь по 0,5 г через 4 часа в течение 4-5 дней; при хронической гонорее - 
в течение 5-7 дней. Для детей до 12 лет препарат назначается внутрь из 
расчёта 0,1 г на 1 кг массы тела, старше 12 лет - в тех же дозах, что и взро­
слым.
Если препарат назначается внутримышечно, суточная доза для новорож­
денных детей и детей в возрасте до 1 года - 0,1-0,2 г на 1 кг массы тела; от 
1 до 6 лет - до 0,1 г; от 7 до 14 лет - 0,05 г на 1 кг массы тела; взрослым -
2.0 г в сутки. Суточную дозу вводят в 3-4 приёма с интервалом 6-8 часов.
Оксациллин. При острой и подострой формах заболевания назначается
внутрь по 0,5 г 5 раз в день, на i ^ c  10,0. При других формах гонореи -14,0 
г.
Препараты ампиокс и оксациллин активны и по отношению к пеницил- 
линазопродуцирующим штаммам микроорганизмов.
Карфециллин. Назначают по 0,5 г 3 раза в день, при свежей неослож­
нённой гонорее - 5,0 г на курс лечения, при хронической и осложнённой -
8.0 г.
Противопоказанием к примененшо препаратов пенициллина является на­
личие в анамнезе непереносимости к этому антибиотику и новокаину (при 
растворении пенициллина в новокаине), , ;
Аугментин. Назначается при свежей неосложнённой гонорее по 375 мг 
каждые 8 часов. На курс - 1,875 г. При осложнённой и хронической гоно­
рее: в течение первых трёх дней по 750 мг каждые 8 часов, остальные два 
дня - по 375 мг каждые 8 часов.
Сулациллин. Препарат вводится внутримышечно по 1,5 г с интервалом 
8 часов, курсовая доза при свежих формах 6,0 г; при хронических и ослож­
нённых - 9,0 г.
Левомицетин. Мужчинам с острым и подострым уретритом и женщи­
нам с острой гонореей нижнего отдела мочеполовой системы левомице- 
тиц назначают внутрь в курсовой дозе 6 г (по 3 г в день), при других фор­
мах гонореи - 10 г (первые два дня по 3 г, остальные - по 2 г в день). Разо­
вые дозы в 0,5 г дают в равные промежутки времени с ночным перерывом 
в 7-8 часов, за 30 минут до еды.
Детям левомицетин назначают по 0,2 - 0,25 г 4 раза в день. Курсовая до­
за такая же, как и у взрослых с острой гонореей (6,0 г).
Антибиотики тетрациклинового ряда (тетрациклин, хлорте- 
трациклин, окситетрациклин). У мужчин с острым и подострым урет­
ритом и у женщин с острой гонореей нижнего отдела мочеполовой систе­
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мы тетрациклин, хлортетрациклин и окситетрациклин  назнача­
ют в курсовой дозе 5 г (5 млн. ЕД).
При острой осложнённой гонорее у мужчин, восходящей - у женщин, а 
также при хронической гонорее курсовую дозу следует увеличить до 10 г. 
Первые 2 дня назначают по 0,3 г и последующие дни по 0,2 г 5 раз в день 
через равные промежутки времени. Ночной перерыв не должен превышать 
7-8 часов. Для предупреждения развития кандидоза одновременно следует 
назначать нистатин по 500 000 ЕД 4 раза в день или леворин по 250 000 ЕД 
4 раза в день.
Метациклин, рондомицин. При свежей острой и подострой неослож­
нённой гонорее назначается внутрь после еды в дозе 0,6 г (первый приём), 
затем по 0,3 г каждые 6 часов; на курс лечения 2,4 г. При остальных фор­
мах гонореи на курс 4,8 г.
У мужчин и женщин со свежей неосложнённой гонореей может быть 
применено однодневное лечение метациклином (рондомщином): боль­
ным свежей острой гонореей препарат даётся в 2 приёма по 1,2 г после еды 
с 8-часовым перерывом; на курс лечения 2,4 г. Больным свежей торпидной 
гонореей назначают в 3 приёма по 1,2 г после еды с 8-часовым перерывом; 
на курс лечения 3,6 г, а свежей осложнённой гонореей - в 4 приёма по 1,2 г 
после еды с 8-часовым перерывом; на курс лечения 4,8 г.
Доксициклин (вибрамицин). Больным свежими неосложнёнными ост­
рыми и подострыми формами гонореи препарат назначается внутрь по 0,1 
г (первый приём 0,2 г) каждые 12 часов, на курс лечения 1,0 г. При осталь­
ных формах заболевания препарат назначают по той же методике, но на 
курс 1,5 г.
Антибиотики макролиды
Эритромицин. Мужчинам с острым и подострым гонорейным уретри­
том и женщинам с острой гонореей нижнего отдела мочеполовой системы 
эритромицин назначается круглосуточно в курсовой дозе 8,8 млн.ЕД (два 
дня по 400 000 ЕД 6 раз в сутки и последующие дни по 400 000 ЕД 5 раз в 
сутки). Больным остальными формами гонореи - 12,8 млн.ЕД по той же ме­
тодике.
Макропен. Больным с острой и подострой гонореей назначается по 400 
мг 3 раза в сутки в куфсовой дозе 3,6 г; при остальных формах гонореи кур­
совая доза составляет 6,0 г.
Олететрин. Мужчинам с острым и подострым гонорейным уретритом 
и женщинам с острой i онореей мочеполовой системы олететрин назначает­
ся в курсовой дозе 4 млн. ЕД; при остальных формах гонореи - 7,5 млн. ЕД
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и более. Первый день дают 1 250 000 ЕД (первый приём 500 000 ЕД и 3 
приёма по 250 000 ЕД), а в остальные дни - по 250 000 ЕД 4 раза в сутки 
через равные промежутки времени.
Эрацин. Назначают по 400 мг 4 раза в сутки через 6 часов. Курсовая до­
за при свежей гонорее - 8 г (5дней); при хронической -11,2 г (7 дней).
Эрициклин. Больным с острым и подострым течением заболевания пре­
парат назначается по 0,25 г пять раз в день после еды, на курс - 3,0 г; при 
остальных формах заболевания - 6,0 г (осложнённых формах - 7,0).
Азалиды
В качестве препарата выбора для лечения гонореи и сочетанных инфек­
ций урогенитального тракта эксперты ВОЗ рекомендуют азитромицин (су- 
мамед) - антибиотик из группы азалидов.
•  Азитромицин. При лечении свежей гонореи назначается по 1,5 - 2,0 г 
однократно либо в 2 приёма по 1,0 г. При свежей торпидной и хроничес­
кой гонорее суммарная доза составл^т 2,0 г по следующей схеме: пер­
вый приём 1 г, затем каждые 24 часа по 250 мг до достижения курсовой 
дозы.
•  Рокситромицин (медикамицин, джосамицин) применяют по 1,0 г 
однократно при лечении свежей неосложнённой гонореи.
Антибиотики аминогликозиды
Канамицин  - антибиотик широкого спектра действия. Применяется в 
виде моно- или сульфата кaнaмици^^a, хорошо растворим в воде. При ост­
ром и подостром гонорейном уретрите у мужчин и острой гонорее нижнего 
отдела мочеполовой системы у женщин канамицин назначается внутримы­
шечно по 1 млн. ЕД через 12 часов в курсовой дозе 3 млн.ЕД, при других 
формах гонореи - 6 млн. ЕД. При длительном применении препарат может 
оказывать нефро- и ототоксическое действие. Канамицин нельзя назначать 
одновременно с другими антибиотиками, обладающими ото- и нефроток- 
сическим действием.
Цефалоспорины
•  Цефалексин (кларцеф, цепорекс)- в первые 2 дня по 0,5 г 4 раза в 
день, с третьего дня по 0,25 г 4 раза в день. Курсовая доза при свежей неос­
ложнённой гонорее - 5,0 г, при осложнённой и хронической формах - 7,0 г.
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•  Цефтпазидгш (фортум) вводится внутримышечно в курсовой дозе 
2 г при острой гонорее.
•  Клафоран  при остром и подостром гонорейном уретрите у мужчин 
вводится внутримышечно по 1,0 г через 12 часов 2 раза в день, на курс 2,0 
г. При остальных формах гонореи - курс лечения 8,0-10,0 г препарата.
•  Кетоцеф  вводится внутримышечно по 1,5 г однократно при остром, 
подостром и хроническом гонорейном уретрите.
•  Цефтриаксон (роцефин, лонгацеф) вводится внутримышечно по
1.0 г через 12 часов 2 раза в день при остром и подостром гонорейном уре­
трите; на курс 2,0 г.
•  Цефобид  вводится внутримышечно по 1,0 г в день; на курс лечения 
при свежих формах - 3,0 г; при всех остальных - 5,0 г.
Сульфаниламидные препараты  
пролонгированного действия
•  Сульфамонометоксин и сульфадиметоксин. Назначают при не­
переносимости антибиотиков и после безуспешной пенициллинотерапии. 
Первые 2 дня назначают по 1,5 г 3 раза в сутки через равные промежутки 
времени и в последующие дни - по 1,0 г 3 раза в сутки. Курсовая доза при 
острой и подострой неосложнённой гонорее - 15,0 г; при других формах -
18.0 г.
•  Бисептол, бактргш. Больным свежей острой и подострой гонореей 
препарат назначается по 4 таблетки каждые 6 часов; на курс 7,68 г (16 таб­
леток); при других формах - 9,6 г (20 таблеток). В порядке исключения у 
мужчин может быть назначен укороченный (однодневный) метод лечения 
бисептолом. При этом при острых и подострых формах гонореи препарат 
назначается по 5 таблеток (2,4 г) в два приёма после еды с 8-часовым ин­
тервалом; на курс - 4,8 г. При свежей острой торпидной и осложнённой 
форме - по 5 таблеток (2,4 г) в три приёма после еды с 8-часовым интерва­
лом, на курс 7,2 г.
•  Берлоцид 960, берлоцид 480. При свежей острой и подострой го­
норее назначается по 2 таблетки берлоцида 960 (либо по 4 таблетки берло- 
цида 480) через 12 часов в течение 2-х дней; на курс 8 таблеток берлоцида 
960 (или 16 таблеток берлоцида 480). При хронической гонорее курсовая 
доза составляет до 20 таблеток берлоцида 960 либо 40 таблеток берлоцида 
480. При необходимости может быть назначен укороченный метод лечения 
берлоцидом: по 2,5 таблетки берлоцида 960 через 8 часов (на курс 5 табле­
ток), либо по 5 таблеток берлоцида 480 через 8 часов (на курс 10 таблеток).
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♦ Сульфатом. Больным свежей острой и подострой гонореей препарат 
назначают по 4 таблетки (1,4 г) с интервалом 8 часов, на курс - 4,2 г. При 
других формах заболевания - 5,6 г (осложнённых формах - 7,0 г).
Ф торированные хинолоны
Синтетические противомикробные препараты широкого действия (фто­
рированные производные оксихинолонкарбоновой кислоты), обладающие 
отличной способностью проникать в ткани и жидкости.
• Свежая острая неосложнённая гонорея:
♦ абактал (пефлоксацин) - однократно 0,6 г;
♦ максаквин (ломефлоксацин) - однократно 0,6 г;
♦ нолицин (норфлоксацин) - однократно 0,8 г;
♦ ципрофлоксацин (цифран) - однократно 0,5 г;
♦ сифлокс - однократно 0,75 г.
•  Свежая осложнённая и хроническая гонорея:
♦ абактал - по 0,6 г 1 раз в сутки, на курс 2,4 г;
♦ максаквин - по 0,6 г 1 раз в сутки, на курс 2,4 г;
♦ сифлокс - по 0,5 каждые 12 часов, на курс 4 г;
♦ ципробай (ципрофлоксацин) - первый приём 0,5 г; 
затем по 0,25 г каждые 12 часов, на курс 1,25 г;
♦ таривид (офлоксацин) - первый приём 0,4 г, затем 
по 0,2 г каждые 12 часов, на курс 1,6.
Применение фторированных хинолонов противопоказано беременным и 
детям до 14 лет.
Спектиномицин (тробицин)
Для лечения гонореи, вызываемой р-лактамазообразующими штаммами 
гонококков, применяются более эффективные антибиотики (спектиноми­
цин, розоксацин, цефалоспорины 2-го и 3-го поколений). На этом фоне по­
ложительно выделяется тробицин (спектиномицин) из группы аминоцик- 
литолов. Тробицин химически отличается от всех остальных антибиотиков 
и его антибактериальная активнскть направлена специфически на Neisseria 
gonorrhoeae. На курс лечения неосложнённого гонорейного уретрита, 
цервицита или проктита необходима однократная внутримышечная 
инъекция препарата (2,0 г для мужчин и 4,0 г для женщин). Доза 4,0 г вво­
дится поровну в верхне-наружный квадрант каждой ягодицы. Для лечения 
детей достаточно 40 мг препарата однократно.
Рифампицин
Больным свежей острой и подострой и неосложнённой формой гонореи 
препарат назначается внутрь по 0,3 г (первый приём - 0,6 г) каждые 6 часов 
за 30-60 минут до еды, на курс 1,5 г. При остальных формах гонореи - по 
этой же методике на курс 6,0 г. Беременным рифампицин противопоказан.
Иммунотерапия
Иммунотерапия является вспомогательным методом лечения гонорей­
ных заболеваний и применяется наряду с другими видами терапии с целью 
повышения реактивности организма в борьбе с инфекцией.
Специфическая иммунотерапия
Вакцинотерапия. Применение гонококковой вакцины  показано боль­
ным после безуспешной антибиотикотерапии при вялопротекающих реци­
дивах, при свежих торпидных и хронических формах заболевания, мужчи­
нам с осложнённой и женщинам с восходящей гонореей (после уменьше­
ния острых воспалительных явлений). В амбулаторных условиях вакцино­
терапия у больных гонореей назначается одновременно с антибиотиками. 
В условиях стационара антибиотики назначаются во время или в конце вак­
цинотерапии. Вакцину вводят внутримышечно в ягодичную область или 
внутрикожно. Реакция на введение гоновакцины бывает общей (недомога­
ние, головные боли, общая слабость), температурной, очаговой (усиление 
выделений, болезненность в поражённых органах, помутнение мочи) и ме­
стной (болезненность в области инъекций).
При осложнённой гонорее вакцинацию следует начинать с 200-250 млн. 
микробных тел. При осложнениях, сопровождающихся высокой температу­
рой, нарушением общего состояния организма, резкой болезненностью в 
поражённом органе, необходимо воздержаться от применения вакцины.
При торп)1дной и хронической формах гонореи начальные дозы гоновак­
цины - 300-400 млн. микробных тел.
Инъекции гоновакцины делают с интервалами в 1-2 дня в зависимости 
от реакции, а дозы увеличивают каждый раз на 150-300 млн. микробных 
тел. Допустимая максимальная разовая доза не должна превышать 2 млрд, 
микробных тел, а количество инъекций - до 6-8.
У женщин с торпидной и хронической формами гонореи можно приме­
нять очаговую вакцинацию в подслизистую шейки матки, уретры. В этих 
случаях вакцинацию начинают с малых доз: от 50 млн. микробных тел, по­
степенно повышая до 150-200 млн. Этот метод вакцинации может сопрово­
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ждаться очень бурной общей и те1^ пературной реакцией, наступающей че­
рез 20-30 минут после введения вакцины. Очаговую вакцинацию следует 
применять только в условиях стационара и строго учитывать противопока­
зания к ней (беременность, менструация, острый воспалительный процесс).
У детей начальная доза гоновакцины не должна превыщать 50-100 млн 
микробных тел. Высшая однократная доза 500 млн. микробных тел. Детям 
до трех лет вакцинация не проводится.
Противопоказания: активный туберкулёз, органические поражения сер­
дечно-сосудистой системы, гипертоническая болезнь, тяжёлые заболевания 
почек и печенА, истощение, выраженная анемия, аллергические заболева­
ния, менструация.
Все виды иммунотерапии рациональнее проводить до назначения анти­
биотиков. При амбулаторном лечении с целью предупреждения развития 
восходящего процесса и ввиду эпидемиологической настороженности ан­
тибиотики назначаются одновременно с иммунотерапией.
Неспецифическая иммунотерапия
Пирогенал. Показания: свежая торпидная и хроническая формы гоно­
реи и негонорейные воспалительные заболевания нижнего отдела мочепо- 
ловьпс органов, а также при осложнениях (простатит, эпидидимит, аднек- 
сит, периаднексит и др.).
Противопоказания: острые лихорадочные заболевания, беременность, 
гипертоническая болезнь, активный туберкулёз, менструация. Больным са­
харным диабетом и лицам старше 60 лет препарат назначают с осторожно­
стью, начиная с уменьшеьшых доз и повышая их только в зависимости от 
реакции. *
Препарат назначают с 2,5 - 5,0 мкг у женщин и с 5,0 - 7,5 мкг у мужчин в 
виде внутримышечных инъекций, которые повторяются через 1-2 дня. Доза 
пирогенала при последующих инъекциях увеличивается на 2,5 - 5,0 - 10,0 
мкг (в зависимости от реакции). Максимальная доза (разовая) не должна 
превышать 100 мкг. Следует добиваться повышения температуры тела в 
пределах одного градуса. При чрезмерно высоком повышении температу-;- 
ры, резком ознобе, головной боли, рвоте, боли в пояснице и внизу живота 
(эти явления продолжаются обычно 6-8 часов и исчезают без лечения) ре­
комендуется не снижать дозу препарата, а увеличивать интервал между 
инъекциями (на 1 -2 дня) или повторить последнюю дозу.
Применяется также пирогенал одновременно с гоновакциной. При 
этом начальная доза пирогенала 2,5 -5,0 мкг, гоновакцины 200-300 млн. 
микробных тел. Затем разовые дозы пирогенала увеличивают на 5,0 - 15,0 
мкг; гоновакцины на 150-300 млн. микробных тел. Максимальная доза пи-
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рогенала 100 мкг, гоновакцины 1,2 млрд, микробных тел. Оба препарата 
назначают в одном шприце. .
Продигиозан. Показания и противопоказания к применению те ж е , что 
и при пирогенале. Дозу устанавливают индивидуально, в зависимости от 
переносимости препарата, начиная с 15 мкг. Затем дозу увеличивают на 10- 
15 мкг в зависимости от реакции организма (общей, местной, очаговой). На 
курс лечения 4 инъекции с интервалом 4-5 дней. Максимальная разовая до­
за 75 мкг.
Аутогемотерапия. Показания: гонорейные осложнения, сопровожда­
ющиеся резкой болезненностью в поражённом органе, высокой температу­
рой и тяжёлым состоянием больного. После прекращения болей, снижения 
температуры, улучщения общего состояния следует перейти к более актив­
ной иммунотерапии вакциной.
Левамизол применяют внутрь курсами. Назначают по 150 мг 1 раз в су­
тки в течение 3 дней. После 4-дневного перерыва цикл повторяют. На курс 
лечения - 4 цикла. Левамизол назначают при повторных заболеваниях го­
нореей, торпидном и хроническом течении гонококковой инфекции, осло­
жнённой гонорее.
Калия оротат  больным гонореей назначают внутрь по 0,5 г 4 раза в 
сутки в течение 20-30 дней.
Метилурацил принимают внутрь после еды по 0,5 г 2 раза в день, на 
курс лечения 10-14 дней.
Миелонид вводится подкожно в среднюю треть задней поверхности го­
лени в дозе 6 мг, через день, на курс 18 мг.
Глицирам  назначается по 0,05 г 3 раза в течение 10 дней.
Тактивина 0,01%-ный раствор вводится по 0,5 мл подкожно через 
день,'всего 7-8 инъекций (3,5 - 4,0 мл) в зависимости от формы заболева­
ния.
Тимактин - иммунокорректор, который применяется у больных с осло­
жнённой гонореей. Назначается сублингвально по 0,1 г один раз в три дня, 
на курс 0,5 г.
Реинф^зия облучённой лазерньш светом собственной крови. 
Облзшение проводится в течение 4-5 минут с помощью установки ЛГ-75, 
длина волн 633 нм. Мощность 25 мВт. Процедуру повторяют 2-3 раза с ин­
тервалом 3-4 дня (на фоне антибиотикотерапии).
Биогенные стимуляторы и ферменты
Применяют также биогенные стимуляторы и ферменты для ускорения 
рассасывания инфильтратов в уретре и половых железах: экстракт алоэ.
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ФиБС, пеллоидодистиллат, стекловидное тело, трипсин, химотрипсин в 
обычных терапевтических дозировках. Противопоказания: сердечно-сосу­
дистые заболевания, гипертония, острые желудочные, кишечные расстрой­
ства, нефрозонефрит, цирроз печени, беременноеть свыше 7 месяцев.
Экстракт алоэ - назначают в виде ежедневных подкожных инъекций 
по 1 мл; на курс лечения - 15-30 инъекций.
ФИБС  - вводят подкожно по 1 мл 1 раз в день; на курс 15-20 инъекций.
Пеллоидодистиллат - вводят подкожно по 1 мл 1 раз в день в течение 
15-20 дней.
Стекловидное тело - вводят подкожно ежедневно по 2 мл в течение 
15-20 дней.
Трипсин ш и  химотрипсин - вводят внутримышечно по 0,005-0,01 г 
(5-10 мг) 1-2 раза в день; на курс - от 6 до 15 инъекций.
Плазмол - вводят подкожно по 1,0-2,0 мл ежедневно или через день; на 
курс - 10 инъекций.
Спленин - вводят внутримышечно (или подкожно) по 2 мл ежедневно в 
течение 10 дней.
Экстракт плаценты  - по 1-2 мл подкожно ежедневно или через день; 
на курс 15-20 инъекций.
Лечение рецидивов гонореи
Антибиотики еледует назначать по данным антибиотикограммы поеле 
определения чувствительности гонококка к антибактериальным препара­
там.
На фоне применения антибиотика одновременно внутримышечно вво­
дится трипсин по 5 мг 2 раза в день или 10 мг 1 раз в день в течение 5-6 
дней.
Доксициклин (вибрамицин) по 0,2 г каждые 12 часов; на курс лече­
ния 1,2 г препарата. Одновременно или за 4 дня до назначения этиотроп­
ной терапии назначают левамизол по 0,15 г ежедневно; на курс - 8 таблеток 
(1,2 г).
М етациклин (рондомицин) по 0,3 г через 5 часов с 9-часовым ноч­
ным перерывом; на курс лечения 4,8 г. Левамизол назначают одновремен­
но или за 3 дня до назначения этиотропной терапии по 1 таблетке ежеднев­
но; на курс 8 таблеток (1,2 г).
Ампицшлин  по 0,5 г 5 раз в день через равные промежутки времени с 
8-часовым ночным перерывом; на курс - 6,0 г.
• Ампиокс по 0,5 г в капсулах через 4 часа 5 раз в день; на курс 5,0 г.
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Цефатоксим (клафоран) по 1,0 г внутримышечно через 12 часов 2 
раза в день; на курс 2,0 г.
Кетпоцеф внутримышечно однократно 1,5 г.
Цефтриаксон (роцефин, лонгацеф) по 1,0 г 2 раза в день через 8 
часов внутримышечно; на курс 2,0 г.
Лечение гонореи у беременных
Лечение женщин, желающих сохранить беременность, дожно проводить­
ся в условиях стационара. Бензилпенициллин показан при любом сроке бе­
ременности. Назначение препарата беременным исключается в случаях ин­
дивидуальной непереносимости, тогда применяют эритромицин, левомице- 
тин или сульфаниламиды. Во второй половине беременности курсовые до­
зы бензилпенициллина увеличиваются в 1,5 - 2 раза. Применение препара­
тов тетрациклинового ряда противопоказано.
Из иммунотерапевтических средств назначается гоновакцина (начиная 
со второго триместра беременности) в пониженных дозах (100-150 млн. 
микробных тел) при хронической гонорее и при рецидивах.
Местное лечение уретры, прямой кишки, больших вестибулярных желез 
может проводиться во всех сроках беременности. Лечение цервикального 
канала можно проводить лишь в виде влагалищных ванночек, без введения 
лекарственных препаратов непосредственно в цервикальный канал (пом­
нить о возможной угрозе прерывания беременности).
О беременных, перенёсших гонорею во время беременности, следует со­
общать в женскую консультацию для специального наблюдения за ними до 
и после родов и тщательного наблюдения за состоянием новорожденного.
У беременных женщин, больных гонореей, нарушается процесс биогене­
за пептидных и стероидных гормонов, более выраженный при хронической 
форме заболевания. Для коррекции выявленных нарушений гормонального 
звена фетоплацентарной системы в комплексе лечения этой группы боль­
ных следует назначить но-шпу, папаверин, димедрол, которые позволяют 
снизить угрозу беременности, предотвратить послеродовые осложнения у 
женщин. ^
В послеродовом периоде антибиотики назначают по схеме хронической 
гонореи. Вакцинотерапия в период лактации не проводиться. Местное ле­
чение уретры и прямой кишки проводится сразу после родов. Местное ле­
чение шейки матки можно начинать не раньше 5-6 недель после родов (по­
сле того, как сформируется шейка матки). После абортов лечение шейки 
матки можно начинать не раньше, чем через 10 дней.
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Лечение гонореи у детей
Детям, больным гонореей, лечение следует проводить в условиях стаци­
онара. Основным антибиотиком является бензилпенициллин. В случае без­
успешного лечения бензилпенициллином назначают другой антибиотик. У 
детей старше 3 лет, больных хронической гонореей, применяют гоновакци- 
ну (начальная доза 50-100 млн. микробных тел) с последующим назначени­
ем антибиотиков. Детям до 3 лет иммунотерапия не проводится.
Местное лечение проводят в тех случаях, когда гонококк исчез, но вяло­
текущие воспалительные явления после провокации ещё остаются.
В упорно протекающих случаях вагинита рекомендуется вагиноскопия и 




Встречается у женщин и девочек, больных гонореей, и сочетается с по­
ражением мочеполовых органов. Может быть у мужчин - пассивных гомо­
сексуалистов. Суъекгавные симптомы при гонорейном поражении прямой 
кишки в большинстве случаев отсутствуют, однако у некоторых больных 
отмечается зуд, жжение, небольшая болезненность при дефекации, выделе­
ния из прямой кишки, слизь, гной, кровь в кале. Иногда отмечается гипере­
мия и мацерация анальной области, утолщение складок сфинктера.
Антибиотики применяют в курсовой дозе, как при осложнённых хрони­
ческих формах гонореи, с обязательным последующим проведением мест­
ного лечения: свечи с проторголом (по 0,02 г проторгола на свечу), в пря­
мую кишку из спринцовки или резиновой груши вводят 40-50 мл 2-5%-но- 
го раствора протаргола или колларгола через день, всего на курс 5-6 прсце- 
ДУР-
1. Бензилпенициллин в курсовой дозе до 6 млн. ЕД с последующим назна­
чением левомицетина перорально в течение 3 дней, в суммарной дозе 10 
г (1 день - 4 г; 2-3-й дни - по 3 г в сутки).
2. Бициллин-3 в курсовой дозе до 6 млн. ЕД с последующим назначением 
10 г левомицетина по вышеуказанной методике.
Орофарингеальная гонорея
У мужчин и женщин поражается преимущественно слизистая оболочка 
миндалин и глотки, наблюдаются гиперемия и отёк слизистой, иногда на 
миндалинах отмечается гнойный налёт, регионарный аденит. У некоторых 
больных встречаются гингивиты и стоматиты
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Назначают антибиотики в курсовой дозе, как при осложнённой и хрони­
ческой гонорее.
При всех формах экстрагенитальной локализации гонореи или смешан­
ной инфекции целесообразно использование препаратов из группы фтори­
рованных хинолонов, так как они обладают способностью проникать в тка­
ни и клетки.
Гонорея глаз
Взрослые заражаются при несоблюдении правил гигиены. Больной гоно­
реей человек может занести инфекцию в глаза загрязнёнными руками. У 
новорожденных гонококки попадают в глаза во время прохождения через 
родовые пути больной матери.
Лечение бленореи должно проводиться дерматовенерологом совместно с 
окулистом, с обязательным внутримышечным введением антибиотика без 
учёта дозы антибиотика, введённого м есто  в глаза. Больных бленореей ле­
чат после консультации окулиста, согласно его рекомендациям. Снятие с 
учёта больного бленореей проводится после консультации окулиста.
В целях профилактики гонобленореи всем детям сразу после рождения 
глаза протирают стерильной ватой и закапывают 30%-ным раствором суль- 
фацила натрия; через 2 часа процедуру повторяют. Девочкам одновремен­
но таким же раствором обрабатывают половые органы.
Рекомендуемые схемы лечения неосложнённой гонореи 
[J.P.Sanford et al., 1994]:
• цефтриаксон -125 мг внутримышечно однократно;
• цефиксим - 400 мг внутрь однократно;
•  ципрофлоксацин - 500 мг внутрь однократно,
• офлоксацин - 400 мг внутрь однократно.
Рекомендуемые схемы лечения диссеминированной гонокок­
ковой инфекции [J.P.Sanford eta l., 1994]:
• цефтриаксон по 1,0 г внутримышечно или внутривенно 1 раз в сутки;
• цефотаксим по 1,0 г внутривенно каждые 8 часов;
• цефтизоксим по 1,0 г внутривенно каждые 8 часов;
• спектиномици^ по 2,0 г внутримышечно каждые 12 часов.
Через 24 часа после прекращения симптомов заболевания больных пере­
водят на амбулаторное лечение одним из антибиотиков:
•  цефиксим по 400 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней;
• ципрофлоксацин по 500 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 7 дней.
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ФИЗИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ
Физиотерапия гонорейных заболеваний сводится в основном к следую­
щим процедурам; компрессы, местные ванночки, микроклизмы, парафин, 
озокерит, электрофорез, индуктотермия, электрическое поле УВЧ, ультра­
звук, микроволновая терапия, фонофорез, диадинамические синусоидаль­
ные токи, электроимпульсная терапия, дарсонвализация.
Местные горячие процедуры: ванночки, микроклизмы, 
согревающие компрессы
Методйка применения. При простатитах и орхоэпидидимитах горячие 
клизмочки и ванночки (до 50°С) назначают 2-3 раза в день, согревающий 
компресс на вазелиновом масле желательно носить постоянно до стихания 
острых явлений воспаления в пораженном органе. Сидячие ванночки с пер­
манганатом калия (1:8000) при температуре 37-38“С продолжительностью 
10-15 мин. Согревающие компрессы с вазелиновым маслом на низ живота 
на 48 часов.
Показания. Горячие микроклизмы и ванночки - в начальной стадии при 
острых воспалительных процессах в предстательной железе, в яичках и их 
придатках; при восходящей гонорее - после стихания острых воспалитель­
ных явлений, при парауретритах у женщин. Сидячие ванночки с перманга­
натом калия - при бартолинитах, парауретритах, вульвитах. Согревающие 
компрессы с вазелиновым маслом - при восходящей гонорее, после стиха­
ния перитонеальных явлений.
Парафино- и озокеритотерапия
Методика применения. Парафинотерапия у мужчин используется по 
салфетно-аппликационной методике или методике наслаивания. Сеансы 
проводятся ежедневно. Продолжительность процедур от 30 мин до 1 часа. 
Озокеритотерапия используется по салфетно-аппликационной методике, 
продолжительностью процедур 40-60 мин, на курс от 12 до 20 процедур. 
Озокерит грязи - в виде тампонов и трусов, 15 процедур.
Показания. Парафинотерапия применяется при стихании острых воспа­
лительных явлений на области суставов и область органов мошонки у муж­
чин; в хронической стадии при восходящей гонорее у женщин. Озокерито­
терапия применяется на остроте процесса (экссудативная стадия) при орхо­
эпидидимитах и простатитах у мужчин, бартолинитах у женщин.




Методика применения. Электрическое поле УВЧ применяется ежеднев­
но по 10 мин; эффективны первые 3-5 процедур.
Показания. Орхоэпидидимиты и простатиты.
Индуктотермия
Методика применения. Индуктотермия на область мошонки и область 
промежности применяется через день с продолжительностью 10-20 мин, на 
курс 10-15 процедур. При артритах продолжительность лечения увеличива­
ется до 30 мин при том же количестве процедур. Индуктотермия у женщин 
применяется на область промежности или внутривлагалищно посредством 
цилиндрического индуктора по 15-20 мин; количество процедур от 8 до 10.
Показания. При острых воспалительных явлениях, при орхоэпидидими- 
тах, артритах, хронических простатитах у мужчин; при хроническом восхо­
дящем процессе у женщин; хронические эндометриты и сальпингоофори- 
ты.
Противопоказания. Острые воспалительные процессы мочеполового 
тракта, наличие или подозрение на опухолевый процесс, склонность к кро­
вотечениям, повышенная температура тела, аденома предстательной желе­
зы, наличие настоящего геморроя, варикоцеле.
Электрофорез
Методика применения. Электрофорез на область полового члена при­
меняется ежедневно или через день от 10-15 мин до 20-30 мин, на курс 10- 
12 процедур. Электрофорез на область мошонки применяется ежедневно 
или через день от 10 от 20 мин; на курс лечения 10-15 процедур. У женщин 
применяется вагинально-накожная методика. Применяют электрофорез 
препаратов йода (йодистый калий, йодбромная вода), продигйозан, ронида- 
зу, лидазу, гидрокортизон, совкаин, дикаин, антибиотики, сульфат цинка.
Показания. После уменьшения воспалительных явлений при уретритах, 
орхоэпидидимитах, простатитах, артритах; при хроническом восходящем 
процессе у женщин в стадии обострения. Стриктуры.
Противопоказания. Острые воспалительные процессы, индивидуальная 
непереносимость тока, расстройство чувствительности кожи, подозрение 
на опухолевый процесс и другие общетерапевтические противопоказания.
Ультразвук
Методика применения. Ультразвук используется по лабильной методи­
ке в непрерывном режиме контактным способом или посредством ректаль­
ного излучателя. Продолжительность процедур 3-10 мин, ежедневно или 
через день, на курс 10-12 процедур.
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Показания. Стриктуры уретры, хронические простатиты и уретриты.
Противопоказания. Острые воспалительные процессы мочеполового 
тракта, аденома предстательной железы, подозрение на опухолевые про­
цессы и другие физиотерапевтические противопоказания.
Фонофорез
Методика применения. Фонофорез используется по методике промеж­
ностного и на область полового члена ультразвукового фонофореза при по­
стоянном режиме, лабильно. Продолжительность процедур от 5 до 15 мин 
через день; на курс 15-20 процедур. В качестве лекарственных препаратов 
используются 1%-ная гидрокортизоновая мазь, фторокорт, синафлан, целе,- 
стодерм, белосалик и др.
Показания. Стриктуры уретры, хронические простатиты и хронические 
уретриты.
Противопоказания. Острые воспалительные процессы мочеполового 
тракта, аденома простаты, подозрение на опухолевые процессы и другие 
физиотерапевтические противопоказания.
Микроволновая терапия (СВЧ)
Методика применения. Микроволновая терапия используется посредст­
вом ректального излучателя. Продолжительность процедур 8-15 мин, еже­
дневно или через день; на курс лечения 10-15 процедур.
Показания. Хронические простатиты и везикулиты.
Противопоказания. Подозрение на опухолевый процесс, аденома пред­
стательной железы, ситемные заболевания крови и другие общие физиоте­
рапевтические противопоказания.
Диадинамические токи (синусоидальные)
Методика применения. Диадинамические токи используются посредст­
вом ректального излучателя. Продолжительность процедур 10-15 мин, на 
курс лечения 10-15 процедур и более через день.
Показания. Хронические простатиты и везикулиты, 
j Противопоказания. Подозрение на опухолевый процесс, аденома пред­
стательной железы, ситемные заболевания крови и другие общие физиоте­
рапевтические противопоказания.
Электрогшпулъсная терапия
. Методика применения. Электроимпульсная терапия используется на 
область промежности. Продолжительность процедур 10-20 мин через день; 
на курс лечения до 15 процедур.
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Показания. Хронические простатиты, сопровождающиеся половыми на­
рушениями; хронические везикулиты, наличие геморроя в анамнезе, насто­
ящий геморрой, варикоцеле.
Противопоказания. Острые воспалительные процессы, индивидуальная 
непереносимость тока, расстройство чувствительности кожи, подозрение 
на опухолевый процесс и другие общетерапевтические противопоказания.
Дарсонвализация
Методика применения. Дарсонвализация применяется на область про­
межности или используется ректальный излучатель. Воздействие прово­
дится ежедневно или через день, начиная е 5 мин, прибавляя по 2 мин, до­
водят продолжительность до 15 мин. На курс лечения 12-15 процедур.
Показания. Хронические простатиты и везикулиты, наличие геморроя в 
анамнезе, настоящий геморрой, варикоцеле.
Противопоказания. Острые воспалительные процессы, индивидуальная 
непереносимость тока, расстройство чувствительности кожи, подозрение 
на опухолевый процесс и другие общетерапевтические противопоказания.
МЕСТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ ГОНОРЕИ И ЕЁ ОСЛОЖНЕНИИ
Местное лечение применяется при непереносимости антибиотиков, од­
новременно с сульфаниламидными препаратами, при рецидивах, при све­
жей вялотекущей и хронической гонорее в период иммунотерапии.
Местное лечение гонореи у мужчин
Свежий гонорейный передний уретрит. В течение первых 3-5 дней 
обильные промывания теплым (37-39°С) раствором калия перманганата 
1:10000-1:6000 только передней уретры. В последующем проводят глубо­
кие промывания.
Хронический гонорейный передний уретрит. При мягком инфильтрате 
- инстилляции 0,025-0,5%-НОГО раствора нитрата серебра или 2%-ного рас­
твора нитрата серебра или 2%-ного раствора протаргола через 1-2 дня в за­
висимости от местной реакции. На курс 8-10 инстилляций. При отсутсвии 
эффекта - бужирование через 1-2 дня. Буж остается в уретре 5 мин, после 
чего следует промыть уретру 0,05%-ным водным раствором хлоргексидина 
биглюконата или нитрата серебра 1:10000. На курс 8-10 сеансов.
При твердом инфильтрате - бужирование через 1-2 дня в зависимости от 
реакции (гнойные выделения, помутнения мочи) с последующим промыва­
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нием О 0 5 %-ным водным раствором хлоргексидина биглюконата или нит­
рата серебра 1:10000. На курс 12-15 сеансов.
^ Если буж не вызывает достаточной реакции, следует применять тампо- 
aiiv мзетры с 2%-ным раствором протаргола в глицерине 1 раз в 4-5 дней,
5-6
Пр переходном инфильтрате - тампонада уретры 2%-ным раствором про­
таргола в глицерине 2 раза в неделю, на курс 6-8 сеансов.
При уретральном адените - бужирование с последующим промыванием 
ее о 05%-ным водным раствором хлоргексидина биглюконата или нитрата 
серебра 1:10000.
При закрытом адените - бужирование должно сопровождаться массажем 
уретры на буже. Эффективна в таком случае и тампонада уретры, теплые 
процедуры (горячие ванночки, индуктотермия).
При десквамативном уретрите - инстилляции 1%-ным раствором сульфа­
та цинка 2 раза в день или 2,5%-ной взвесью гидрокортизона.
При структуре уретры - систематическое и постепенное расширение 
стриктуры металлическими бужами. При сужениях ниже калибра бужа № 
14-16 по Шарьеру, во избежание образования ложных ходов, применяют 
эластические бужи, оставляя их в уретре на 5-10 мин. Бужирование прово­
дят через 48 часов. Если через сужение с большим трудом проходит ните­
видный буж, то его следует оставить на 1-2 суток, при этом моча проходит 
мимо бужа. Бужирование доводят до размера бужа, проходящего через на­
ружное отверстие уретры. С целью размягчения рубцовой ткани применя­
ют инъекции стекловидного тела, экстракта алоэ.
При стриктурах, не поддающихся расширению бужем, показано хирур­
гическое вмешательство.
Свежая гонорея, задний уретрит. При наличии дизурических явлений и 
болей в уретре - постельный режим, теплые сидячие ванночки, тепло на об­
ласть пузыря, свечи с 0,015 г белладоны 3 раза в день. При стихании ост­
рых явлений - глубокие промывания утром раствором калия перманганата 
1:6000.
Хроническая гонорея, задний уретрит. Инстилляция в заднюю уретру 
0,25-0,5%-ного раствора нитрата серебра или 1-2%-ного раствора протарго­
ла через 1-2 дня. При всех хронических уретритах обязательно проводится 
обследование простаты и семенных пузырьков. При наличии поражения 
желез следует проводить одновременное лечение пораженных желез и уре­
тры. При грануляционном уретрите - смазывание грануляций 20%-ным 
раствором нитрата серебра под контролем глаза через уретроскопическую 
трубку 1 раз в 7 дней, всего 5-6 сеансов; при крупных грануляциях прово­
дится электрокоагуляция.
Свежая гонорея, парауретрит. Широкие парауретральные ходы промы­
вают (с помощью шприца с тупой иглой) 30-50 мл раствора серебра 1:200-
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1;1000 с интервалом 1-2 дня в зависимости от реакции. При узком ходе 
вводят 0,5-1,0 мл 20%-ного раствора нитрата серебра или 2-5%-ного рас­
твора настойки йода, или проводник от иглы, на который напаян чистый 
нитрат серебра. Эффективна электрокоагуляция ходов. Длинные, извитые, 
инфицированные ходы, особенно в области крайней плоти, удаляются хи­
рургическим путем.
Свежая гонорея, эпидидимиты. Постел1^ ный режим, ношение супензо- 
рия, согревающие компрессы, УВЧ. При подостром течении - горячие ван­
ночки (40-50°С) 2 раза в день. При выпоте в облочках яичка - пункция с от­
сасыванием жидкости.
Хроническая гонорея, эпидидимиты. Индуктотермия придатка яичка 
ежедневно по 10-20 мин, 8-9 сеансов. При плохом рассасывании инфильт­
рата - электрофорез с йодистым калием, ронидазой.
Свежая гонорея, простатит катаральный. Лечение такое же, как и при 
заднем уретрите. После исчезновения дизурических явлений и просветле­
нии второй порции мочи провести исследование секрета простаты.
Хроническая гонорея, простатит катаральный. Массаж простаты с 
последующей инстилляцией в заднююю уретру 0,25-0,5%-ного раствора 
нитрата серебра через день; курс лечения 10-12 сеансов. Лечение прово­
дится под контролем секрета простаты.
Свежая гонорея, острый фолликулярный и паренхиматозный про­
статит. Горячие микроклизмы 2 раза в день, при болях в уретре и прямой 
кишке - свечи с белладоной 2 раза в день. При стихании явлений простати­
та - индуктотермия железы ежедневно, 8-10 сеансов. При наличии лейко­
цитоза в секрете простаты - массаж при наполненном мочевом пузыре (рас­
твор калия перманганата 1:10000 или 1:6000 или ляписа 1:10000, 2-3 раза в 
неделю), на курс 8-10 сеансов.
Хроническая гонорея, фолликулярный и паренхиматозный проста­
тит. Регулирование функции кишечника, устранение застойных явлений в 
органах мальго таза (половое воздержание, сидячий образ жизни). Индук­
тотермия простаты с последующим массажем 2-3 раза в неделю. После 
массажа железы - инстилляция в заднюю уретру 0,25-0,5%-ного раствора 
Н1^ а т а  серебра. На курс 10-12 сеансов. После исчезновения лейкоцитов из 
секрета простаты, массаж прекращают. При повторном появлении лейко­
цитов снова назначают массаж в сочетании с физиопроцедурами (ректаль­
ная микроволновая терапия или ультразвук). Больным показаны также го­
рячие микроклизмы или горячие сидячие ванны, грязелечение.
Свежая гонорея, абсцесс простаты, парапростатит. При высокой тем­
пературе (39°С), задержке мочи, болях в прямой кишке и появлении флюк­
туации в железе следует вскрыть гнойник через промежность. В остальном 
то же, что и при остром паренхиматозном простатите.
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Острый гонорейный везикулит. Лечение такое же, как и при остром
паренхиматозном простатите.
Л е ч е н и е  хронических везикулитов т а к о е  же, к а к  и п р и  х р о н и ч е с к и х
простатитах.
Местная терапия при гонорее нижнего отдела 
мочеполового тракта у женщин
Свежая острая гонорея, уретрит. Глубокое промывание (после предва­
рительного мочеиспускания)+инстилляция 1-2%-ным раствором протарго­
ла или инстилляциями 3%-ного раствора колларгола или 0,5%-ного раство­
ра нитрата серебра (1 раз в 3 дня).
Свежая подострая гонорея, уретрит. Инстилляция 0,5-1,0%-ным рас­
твором нитрата серебра или 3-5%-ным раствором протаргола.
Хроническая гонорея, уретрит. При полном мочевом пузыре - массаж 
уретры. После мочеиспускания смазывание уретры чистым ихтиолом 1 раз 
в три дня или 1%-ным раствором Люголя.
Свежая острая гонорея, парауретрит. Горячие сидячие ванночки из 
раствора перманганата калия 1:8000 или ромашки (1 столовая ложка на 2 
стакана кипятка). Местная аутогемотерапия.
Свежая по,дострая гонорея, парауретрит. Электрокоагуляция или при­
жигание ходов зондом с напаянным кристаллическим нитратом серебра.
Свежая острая гонорея, вульвит. Сидячие ванночки из ромашки (1 сто­
ловая ложка на 2 стакана воды) или из раствора перманганата калия 
(1:8000), температура 38“С, по 10-15 мин.
Свежая подострая гонорея, вульвит. Смазывание 10%-ным раствором 
протаргола в глицерине Коагуляция остроконечных кондилом или выскаб­
ливание острой ложечкоИ.
Свежая острая гонорея, бартолинит. Сидячие ванночки из ромашки (1 
столовая ложка на 2 стакана воды) или из раствора перманганата калия 
(1:8000), температура 38°С, по 10-15 мин, 1-2 раза в день. Местная аутоге­
мотерапия (инъекция 1-3 мл аутокрови над и под выводным протоком бар- 
толиниевой железы). Лечение проводят 2-4 раза с 2-дневными интервала­
ми. При развивающемся абсцессе показано оперативное лечение.
Свежая подострая гонорея, бартолинит. При псевдоабсцессе вскрыть 
разрез длиной 2 см, очистить полость, смазать йодной настойкой, затампо- 
нировать турундой с белым стрептоцидом. Перед инъекцией полость желе­
зы смазывают йодной настойкой.
Хроническая гонорея, бартолинит. Местная аутогемотерапия. В усло­
виях стационара - введение гонококкововй вакцины над и под выводным
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протоком железы. При рецидивирующем абсцессе железы показана ее экс­
тирпация.
Лечение восходящей гонореи у женщин
Эндометрит, метроэндометрит, сальпингоофорит; 
острая стадия:
• Госпитализация, постельный режим.
• При пельвиоперитоните - лед на живот на 30-60 мин с перерывами в 3 
часа до исчезновения симптома Щеткина-Блюмберга. Легкая нераздражаю­
щая пища. Следить за регулярной работой кишечника.
• При запорах - микроклизма (1 столовая ложка глицерина+3 столовых 
ложки воды или 75 мл прокипяченного подсолнечного масла или 1 чайная 
ложка слабительной соли натощак). Ректальные свечи с экстрактом белла- 
доны (0,02 г) 2 раза в день.
• При кровотечениях - внутрь 10%-ный раствор хлорида кальция по 1 
столовой ложке 3 раза в день. Викасол по 0,01 г 3 раза в день в течение 3 
дней. Экстракт калины по 30-40 капель 3 раза в день. Противопоказаны 
препараты спорыньи. Аутогемотерапия - от 5 до 10 мл внутримышечно че­
рез 1-2 дня 3-4 раза в день. При кровотечениях в межменструальном перио­
де - прогестерон по 5 мл 1 раз в день, 5-6 инъекций.
Эндометрит, метроэндометрит, сальпингоофорит; 
подострая стадия:
• Согревающий компресс из вазелина на 48 часов. Через 3-4 дня грелка 
на низ живота+позже УВЧ на низ живота и область поясницы, ежедневно, 
3-4 процедуры. Затем ионизация с сульфатом цинка (можно начать при 
нормальном количестве лейкоцитов, но даже при СОЭ 40-60 мм/ч по Пан­
ченко).
• Вакцинотерапия, начиная с 200 млн микробных тел. В зависимости от 
реакции последующие дозы увеличивают, всего 5-6 инъекций с интервалом 
в 2-3 дня, или пирогенал с 2,5 мкг в возрастающей дозировке. Максималь­
ная разовая доза 100 мкг. Доза увеличивается в зависимости от реакции, на 
курс 6-8 инъекций, интервалы 1-2 дня. Если реакция слабая, можно вво­
дить гоновакцину с пирогеналом в одном шприце (начальная доза гоновак- 
цины 150-200 млн м.т.+пирогенал 5-10 мкг через 2 дня). Дозы увеличивают 
в зависимости от реакции.
• При запорах ежедневно перед сном 1/2 стакана настоя трав: коры кру­
шины 1 столовая ложка, корня валерианы 1 столовая ложка и листа мяты 2 
столовые ложки. Всё заваривают в 500 мл кипятка и настаивают в водяной 
бане в течение 1 часа.
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Эндометрит, метроэндометрит, сальпингоофорит; 
хроническая стадия:
•  Грелка на низ живота.
•  Микроклизма с горячим изотоническим раствором хлорида натрия по 
100 мл 2 раза в день.
• Введение гонококковой вакцины в шейку матки и в подслизистый 
слой уретры; начальная доза 50-100 млн м.т. или аутогемотерапия от 1 до 3 
мл через 2 дня.
• Ионизация с калия йодидом или сульфатом цинка на низ живота и об­
ласть поясницы; ежедневно, 6-8 процедур. В дальнейшем - индуктотермия 
по 15 мин, 10 сеансов. Затем назначают озокерит и грязелечение в виде 
тампонов и трусов, 10-15 процедур.
Проктит, острая стадия. Микроклизмы с 50 мл 1%-ного раствора про­
таргола через день. Свечи с белладоной 2-3 раза в день. Трещины и экско­
риации тушируют 3-5%-ным раствором нитрата серебра.
Проктит, подострая стадия. Микроклизмы с 3%-ным раствором про­
таргола. Через ректальное зеркало осмотр эрозий, исследование на блед­
ную трепонему, затем туширование 5-10%-ным раствором нитрата серебра.
Проктит, хроническая стадия. Тампоны на 24 часа с 2%-ным раство­
ром пищевой молочной кислоты.
Эцдоцервицит, острая стадия. Влагалищные ванночки с 3%-ным рас­
твором протаргола или колларгола. Влагалищные шарики (протаргола 1,5; 
белого сахара 4,0; молочного сахара 3,0; масла-какао 1,0).
Эндоцервицит, подострая стадия. Влагалищные ванночки с перекисью 
водорода. Затем влагалище вытереть насухо и вложить тампон с 10%-ным 
раствором протаргола в глицерине на 24 часа. Чередовать с ванночками из 
3%-ного раствора колларгола. Внутрицервикальное (на глубину 1,5 см) 
смазывание 1%-ным раствором Люголя на глицерине, 2-3%-ным раствором 
нитрата серебра 1 раз в 3-4 дня.
Эндоцервицит, хроническая стадия. При фолликулярной эрозии - при­
жигание кристаллическим перманганатом калия 1 раз в 2 недели. Ванночки 
с 2%-ным раствором нитрата серебра через 3-4 дня. Диатермокоагуляция 
ретенционных кист шейки матки или вскрытие скальпелем.
Местное лечение гонореи у девочек после 
антибиотикотерапии
 ^ Свежая гонорея, вульвовагинит. Теплые сидячие ванночки на 10-15 
минут 2-3 раза в день из отвара ромашки или раствора перманганата калия 
1:10000. После ванночек наружные половые органы высушить. Очаги раз­
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дражения смазать пастой Лассара. При экзематозных поражениях кожи - 
примочки из 3%-ной буровской жидкости. Смазывание 4%-ным водным 
раствором метиленового синего.
Свежая гонорея, уретрит. Лечение такое же, как и при вульвовагините. 
В подострой стадии: закапывание глазной пипеткой 3-4 капель 0,5-1%-ного 
раствора протаргола, 1-2%-ного раствора колларгола (чередовать).
Свежая гонорея, проктит или решит. В прямую кишку вводят 10-20 
мл 1-3%-ного раствора протаргола.
Хроническая гонорея, вульвовагинит. Промывание влагалища через ^  
тонкий резиновый катетер раствором марганцовокислого калия 1:8000 с 
последующей инстилляцией через этот катетер раствора протаргола (1-2%) 
или нитрата серебра (0,25-1%) в количестве 3-5 мл через день. В упорно 
протекающих случаях вагинита - смазывание влагалища через уретроско­
пическую трубку раствором Люголя на глицерине, 10%-ным протарголом в 
глицерине через 2-3 дня.
Хроническая гонорея, уретрит. Закапывание в уретру 3-4 капель рас­
твора протаргола (2%) или нитрата серебра (0,25-0,5%).
Хроническая гонорея, проктит или решит. Клизмочки с 2-3%-ным 
раствором протаргола по 30-40 мл.
КРИТЕРИИ ИЗЛЕЧЕННОСТИ ГОНОРЕИ
Ихлеченность гонореи устанавливается с помощью клинического, бакте- 
риоскопического и бактериологического исследований.
Критерии излеченности гонореи у  мужчин:
•  стойкое отсутствие гонококков при микроскопическом и бактериоло­
гическом исследовании отделяемого мочеполовых органов;
• отсутствие пальпаторных изменений в предстательной железе, семен­
ных пузырьках, а также нормальное содержание лейкоцитов (5-10 в поле 
зрения) в их секрете при наличии в нем значительного количества липоид- 
ных зерен;
• отсутствие или нерезко выраженные воспалительные изменения в мо­
чеиспускательном канале 1фи уретроскопии.
Ихтеченность больных, перенёсших свежею гонорею, определяют через 
7-10 дней после окончания лечения. При отсутствии гонококков в исследу­
емом материале, проводят комбинированную провокацию: химическую 
(вводят в мочеиспускательный канал 4-6 мл 0,5%-го раствора нитрата сере­
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бра) и одновременно биологическую (внутримышечно 500 млн микробных 
тел гоновакцины или 200 МПД [20 мкг] пирогенала). Применяют также ме­
ханическую провокацию (в уретру вводят прямой буж на 10 минут или про­
водят переднюю уретроскопию), алиментарную (дают соленую, острую 
ПИНО", раздражающую слизистые оболочки мочезыводящих путей), терми- 
цескую (проп)евание половых органов индуктотермическим током). Чаще 
всего проводят комбинированные виды провокации: химическую, алимен­
тарную и биологическую. В затяжных, хронических случаях уретрита целе­
сообразно вызвать разражение слизистой уретры массажем на прямом бу­
же или тубусе уретроскопа и внутримышечным введением гоновакцины. 
Через 24, 48, 72 часа после провокации для лабораторного исследования, 
берут отделяемое из мочеиспускательного канала, а при отсутствии таково­
го - соскоб со слизистой уретры, парауретральных протоков, нити из мочи, 
секрет предстательной железы и семенных пузырьков. Точность исследова­
ния возрастает, если после провокации отделяемое из различных очагов 
инфекции повторно высевают на искусственные питательные среды.
Если гонококки и другие патогенные микроорганизмы не обнаружива­
ются, то следующий контроль назначают через 1 месяц. После комбиниро­
ванной провокации проводят клиническое, трёхкратное лабораторное (для 
обнаружения гонококков) и урологическое исследование (уретроскопия, 
микроскопическое исследование секрета предстательной железы и семен­
ных пузырьков).
Третий последний контроль проводят аналогично через 1 месяц после 
второго. При отсутствии клинических признаков заболевания и гонококков 
при лабораторном исследовании, пациент снимается с учёта.
Лица, перенесшие гонорею и у которых не установлен источник зараже­
ния (значит не исключено одновременное заражение сифилисом) подлежат 
ежемесячному клинико-серологическому контролю в течение 6 месяцев.
Критерии излеченности гонореи у женщин:
• отсутствие гонококков при исследовании выделений из мочеиспуска­
тельного канала, канала шейки матки, прямой кишки;
• благоприятные результаты клинического и лабораторного исследова­
ния в течение 2-3 менструальных циклов;
• отсутствие боли и явных пальпаторных изменений внутренних поло­
вых органов, нормальный менструальный цикл.
Излеченность определяют через 7-10 дней после окончания лече1шя ан­
тибиотиками. Выделения из мочеиспускательного канала, канала шейки 
матки, прямой кишки подвергают лабораторному исследованию на нали­
чие гонококков. При отс^тетвии их в исследуемом материале проводят
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комбинированную провокацию: инъекцию гоновакцины (500 млн микроб­
ных тел) или пирогенала (200 МПД), смазывание мочеиспускательного ка­
нала и прямой кишки 1%-ным раствором Люголя, а канала шейки матки - 
2-5%-ным раствором нитрата серебра. Через 24, 48, 72 ч исследуют отделя­
емое из уретры, шейки матки и прямой кишки на наличие гонококков. Во 
время очередной менструации снова берут мазки, а после её окончания по­
вторяют провокацию с исследованием отделяемого в течение 3 дней. Такие 
обследования проводят в течение 2 менструальных циклов, после чего при 
благоприятных результатах клинического и лабораторного исследования 
больную снимают с учёта. В течение 3 менструальных циклов следует на­
блюдать женщин после лечения восходящей гонореи и женщин, перебо­
левших гонореей во время беременности.
Больная гонореей находится под наблюдением врача для установления 
излеченности после окончания лечения при свежей гонорее в течение 2 ме­
сяцев, при хронической - 3 месяцев. Больным с невыявленным источником 
заражения срок контрольного наблюдения удлиняют до 6 месяцев. При 
этом проводят ежемесячные клинические и серологические обследования 
для выявления сифилиса.
Критерии излеченности гонореи у детей
Все девочки дошкольного возраста, посещающие детские дошкольные 
учреждения, после окончания лечения по поводу гонореи остаются в ста­
ционаре в течение 1 месяца для установления излеченности. За это время 
делают 3 провокации и 3 посева (1 раз в 10 дней). Комбинированная прово­
кация у детей; инъекция гоновакцины (150-200 млн микробных тел), сма­
зывание вагины и вульвы раствором Люголя в глицерине, закапывание в 
уретру 2-3 капель 0,5-1%-ного раствора нитрата серебра, смазывание ниж­
него отрезка прямой кишки раствором Люголя. Через 24, 48 и 72 часа пос­
ле провокации берут мазки из уретры, вагины и прямой кишки. Из прямой 
кишки лучше исследовать хлопья, выловленные в промывных водах. Посев 
проводят через 72 часа.
Критерием излечености гонореи у детей являются нормальная клиничес­
кая картина и благоприятные результаты повторных лабораторных иссле­
дований оделяемого гениталий после 3 провокаций.
Профилактика гонореи у детей
Для предохранения детей от заболевания гонореей необходимы профи­
лактические мероприятия в семье, детских учреждениях, родильных домах, 
своевременное выявление беременных, вольных гонореей, в женских кон­
сультациях.
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•  Профилактика в быту: дети должны спать отдельно от взрослых, 
иметь индивидуальный горшок, а также индивидуальные губки и мочалки 
для подмывания, индивидуальные полотенца,
•  Профилактика в детских учреждениях; персонал должен приниматься 
на работу после предварительного обследования врачом-венерологом, а в 
дальнейшем подвергаться таким же обследованиям в установленные сроки. 
Медицинским персоналом должны осматриваться гениталии у детей перед 
поступлением в детское учреждение и 1 раз в неделю во время нахождения 
там. В яслях у каждого ребенка обязательно должен быть индивидуальный 
горшок. Подмывание детей производят струей воды при помощи отдельно­
го ватного тампона на корнцаге. Для обтирания половых органов детей по­
сле подмывания применяют индивидуальные полотенца или салфетки. 
Персонал медицинских учреждений должен иметь отдельный туалет.
•  Заболевшие и подозреваемые на гонорею дети должны быть изолиро­
ваны и направлены на консультацию к венерологу.
•  Проведение санитарно-профилактической работы среди персонала 
детских учреждений и матерей.
Профилактическая противовенерическая помощь
Личная профилактика венерических заболеваний у мужчин и женщин 
проводится в кожно-венерологических и лечебно-профилактических учре­
ждениях, которые имеют в своем составе кожно-венерологические отделе­
ния и кабинеты, силами среднего медицинского персонала в учреждениях, 
имеющих стационар или профилактический пункт - круглосуточно, а в ос­
тальных - в рабочее время. Значимость индивидуальной профилактики за­
висит от степени ее эффективности и приемлимости населением. Профила­
ктика ЗППП с помощью индивидуальных средств, портативных комплек­
тов, устройств, приспособлений, флаконов, карманных аптечек наиболее 
оптимален, а их эффективность обеспечивается специфической активно­
стью содержащихся в них антисептических веществ и простотой примене­
ния аппаратов. Личная профилактика венерических болезней у мужчин и 
женщин может быть осуществлена как в пунктах индивидуальной профи­
лактики, так и самостоятельно лицом, подвергнувшимся опасности заралке- 
ния венерическим заболеванием в результате случайной половой связи. В 
таком случае аутопрофилакгика проводится с помощью индивидуальных 
портативных профилактических средств в соответствии с прилагаемой к 
ним инструкцией.
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Методика оказания профилактической помощи 
мужчинам
1. Посетитель моет руки, выпускает мочу, затем тщательно обмывает те­
плой водой с мылом половой член, мошонку, бедра и промежность.
2. После обсушивания салфеткой те же места протирают ватным тампо­
ном, пропитанным раствором 0,05%-ного хлоргексидина биглюконата (ги- 
битан) или 0,01%-ным раствором мирамистина (септиком), либо раствором 
сулемы 1:1000. ^
3. Из кружки Эсмарха производят промывание передней части мочеис­
пускательного канала 0,05%-ным раствором хлоргексидина биглюконата, 
пропуская до 0,5 л промывной жидкости или то же проводят 0,01%-ным 
раствором мирамистина.
4. После промывания уретры в последнюю вводят 1-2 мл 0,05%-ного 
раствора хлоргексидина биглюконата или 1-2 мл 0,01%-ного мирамистина, 
либо с помощью глазной пипетки в уретру вводят 6-8 капель 2-3%-ного 
водного раствора протаргола. Затем наружное отверстие уретры слегка за­
жимают на 2-3 минуты и рекомендуют посетителю после выпускания рас­
твора не мочиться в течение 2-3 часов.
5. Посетителю выдают стерильную марлевую салфетку для защиты по­
ловых органов от загрязненного белья, которое рекомендуют сменить при 
первой возможности.
Методика оказания профилактической помощи 
женщинам
1. Посетительница выпускает мочу, тщательно моет руки, а затем обмы­
вает теплой водой с мылом половые органы, бедра, промежность, аналь­
ную область.
2. После обсушивания салфеткой те же места протирают ватным тампо­
ном, пропитанным раствором 0,05%-ного хлоргексидина биглюконата или 
0,01%-ным раствором мирамистина, либо раствором сулемы 1:1000.
3. Производят спринцевание влагалища 0,05%-ным раствором хлоргек­
сидина биглюконата или 0,01%-ным раствором мирамистина, вспрыскивая 
во влагалище 150-200 мл одного из растворов, а в уретру вводится 1 мл од­
ного из названных растворов. При отсутствии этих препаратов спринцева­
ние влагалища проводят раствором перманганата калия 1:6000 с последую­
щим введением в уретру с помощью глазной пипетки 8-10 капель 1-2%-но- 
го раствора азотнокислого серебра и смазыванием шейки матки, слизистой 
влагалища 2%-ным раствором нитрата серебра.
118
4. Посетительнице дают стерильную салфетку для защиты половых орга­
нов от загрязненного белья, которое рекомендуется сменить.
Профилактическая обработка 0,05%-ным раствором хлоргексидина биг- 
люконата или 0,01%-ным раствором мирамистина предупревдает развитие 
венерических болезней, если она проведена не позднее, чем через 2 часа 
после полового сношения. Растворы хлоргексидина биглюконата и мира­
мистина можно использовать не только в пунктах противовенерической по­




у р о г е н и т а л ь н ы й
ХЛАМИДИОЗ
Урогенитальный хламидиоз является одним из самых распространённых 
среди болезней, передаваемых половым путём, что признаётся ВОЗ и ис­
следователями, которые занимаются этой проблемой. Ежегодно в мире им 
заболевает 89 млн человек. Инфекции, вызванные СЫатуЛа trachomatis, 
признаны самыми распространёнными из передаваемых половым путём за­
болеваний в США. Согласно проведенным оценкам, число вновь заболев­
ших составляет около 4 млн. в год. В России хламидиоз является вторым 
по распространённости заболеванием после гриппа. Им страдает почти по­
ловина мужчин активного сексуального возраста (от 16 до 40 лет) и треть 
женшцн. В конце 80-х годов хламидиоз ежегодно поражал в Западной Ев­
ропе до трех-четырёх миллионов. Хламидиозом поражено 30-60% женщин 
и до 51% мужчин, страдающих негонококковыми воспалительными забо­
леваниями мочеполовых органов. Если учесть, что хламидиоз часто проте­
кает без выраженной симптоматики, лабораторно довольно трудно диагно­
стируется, не так просто излечивается, даёт массу осложнений, следует 
ожидать, что он постепенно превратится в своеобразную угрозу обществу 
[А.Л.Машкиллейсон и соавт., 1995].
'- к ЭТИОЛОГИЯ и  ПАТОГЕНЕЗ
Хламидии принадлежат к отдельной группе микроорганизмов эубактерй- 
альной природы. Они могут инфицировать широкий круг хозяев и вызы­
вать самые различные заболевания. Микроорганизмы объединяются в 
единственный род Chlamydia, принадлежащий к единственному семейству 
Chlamydiaceae, входящему в порядок Chlamydiales. В настоящее время из­
вестно 3 вида хламидий - C.pneumoniae, C.psittaci, C.trachomatis - if предпо­
лагается существование 4-го вида: С.ресогшп (табл.4.1.). C.trachomatis и 
C.pneumoniae являются преимущественно патогенами человека, в то время 




Виды хламидий Число сероваров или имму­
нотипов
Хозяева








C.psittaci >9 Млекопитающие и 
птицы
C.trachomatis биовары мышей: 1 
биовары человека А-К:14 








Примечание-. ' Предполагаемый вид.
 ^Классификация штаммов в стадии изучения.
Внутри каждого вида хламидий определяется значительное число серо- 
варов, которые выявляют на основании определения арггител, продуцируе­
мых против основного белка клеточной стенки., С.trachomatis считается од­
ним из основных агентов, вызывающих ЗППП. Возбудителем мочеполовых 
хламидкозов является Chlamydia trachomatis серотипов D-K (табл.4.2). ^
Таблица 4.2.
ИНФЕКЦИИ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ CHLAMYDIA TRACHOMATIS
Серотип Пол Инфекция
А-С Оба пола Трахома -
D-K Женирины Цервицит, уретрит, вагинит, эндометрит, 
сальпингит, перигепатит
D-K Мужчины Уретрит, эпидидимит, простатит
D-K Оба пола Конъюнктивит, артрит, болезнь Рейтера
D-K Дети Конъюнктивит, пневмония
L1-L3 Оба пола Венерический лимфогранулематоз
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Хламидии - облигатные внутриклеточные паразиты. Первоначально их 
относили к крупным вирусам. Хламидии обладают РНК, ДНК, имеют кле­
точную стенку и рибосомы, сходные с рибосомами грамотрицательных бa- 
ктepий,лv^ рост угнетают штибиотики. Поэтому в настоящее время хлами­
дии классифицируют как бактерии и объединяют в отряд CMamydiales и 
род CMamydia. Биологическое своеобразие хламидий проявляется на фоне 
комплекса бактериоподобных характеристик (И.И.Мавров, 1994):
•  сохранение морфологической сущности на всём протяже­
нии жизненного цикла;
• деление вегетативных форм;
•  наличие клеточной стенки;
• содержание ЛНК и РНК;
• энзиматическая активность;
• содержание общего родоспецифического антигена;
•  чувствительность к антибиотикам широкого спектра дей- 
- ствия.
Хламидии образуют групцу прокариотных микроорганизмов и имеют 
вид мелких грамотрицатейьных кокков. Основными формами хламидий яв­
ляются элементарные и ретикулярные (инициатьные) тельца. Промежуто­
чные формы, выявляемые в цикле развития, определяются как переходные 
или промежуточные. Все хламидии в процессе репродуцирования претер­
певают ряд последовательных изменений. Зрелой формой являются эле­
ментарные тельца. OaeMeHragHbie тельца, являющиеся ш^ещионньши 
формами микроорганизма, ответственны за процесс прикрепления к клет- 
ке^ищёшГ1Гпрб^нй1Кновения в неё. Маленькие и оптически плотные эле­
ментарные тельца имеют ригидную клеточную стенку, укреплённую проч­
ными дисульфиднымИ связями основного белка наружной мембраны 
(МОМР) и двумя богатыми цистеином белками; белком оболочки с 
мол.массой 60 кД и липопротеином наружной мембраны с мол.массой 12 
кД. Структурную Целостность элементарных телец подтверждает их устой­
чивость к факторам окружающей среды, позволяющая выживать по9 ле ли­
зиса клетки-хозяина и в период последующего перехода от клетки к/клетке, 
'а таюке от одного хозяина к другому. В противоположность этоиуУретшу- 
лкрные тельца - это большие, метаболически активные формы микроорга­
низма, синтезирующие ДНК, РНК и белки. Элементарные и ретикулярные 
тельца, которые являются различными формами хламидий, эволюционно, 
по-видимому, представляют собор результат адаптации к внеклеточной и 
внутриклеточной среде соответственно.
 ^ Цркл развития хламидий начинается после прикрепления элементарных 
^^телец к чувствительной клетке, за которым следует проникновение орга­
низма в везикулы фагоцитов. Метаболически Инертные элементарные тель­
ца подвергаются морфологическим изменениям, превращаясь в большие
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ретикулярные тельца. Эти последние, в свою очередь, обладают активным 
метаболизмом, делятся бинарно внутри расширяющейся эндосомы, кото­
рая принимает вйдмикроколонии, известной под названием хламидийных 
включений. После перйода развития и деления ретикулярные тельца реор­
ганизуются, превращаясь в форму инфекционных элементарных телец. 
Цикл развития заканчивается, если происходит полный лизис клетки или 
экзоцитоз хламцдий,- позволяющий элементарным тельцам инициировать 
новый инфекционный цикл. Продолжительность полного никла развития 
хламидий составляет от 48 до 72 ч, в зависимости от характеристик инфи­
цирующего штамма, клетки-хозяина и условий окружающей среды. Подоб­
но многим облигатным внутриклеточным паразитам, хламидии способны 
изменять нормальные защитные механизмы клетки-хозяина. Эндоцитиро- 
ванные хламидии разъединяются внутри фагосомы во время внутриклеточ­
ной стадии цикла развития. Ингибирование слияния фагосом с лизосомами 
клетки-хозяина позволяет этим организмам размножаться внутриклеточно 
и выживать. Ингибирование слияния обусловлено поверхностными антиге­
нами хламидий и зависит от присутствия жизнеспособных хламидийных 
элементарных телец.
Хламидии обладают облигатным внутфиклеточным жизненным циклом, 
успешно преодолевая препятствия для проникновения в клетку хозяина, 
существования и размножения в ней, а также выживания в период перехо­
да из клетки в околоклеточную среду. Считается, что большую роль в раз­
витии заболевания при хламидийнбй инфекции играют иммунные процес­
сы. Повторяющиеся Эпизоды инфекции несомненно стимулируют иммун­
ный ответ хозяина и усиливают степень патологических повреждений. Од­
нако, неясно, только ли реинфекция или также присутствие, измененных, 
трудно выявляемых форм персистирующйх хламидий приводит к патоло­
гическим изменениям. Персистирующие хламидийные, инфекции были 
смоделированы в некоторых короткоживущих клеточных системах. Эти 
модели позволили выявить отклонения в цикле развития хламидий, выра­
жающиеся в том, что жизнеспособные организмы времешю оставались в 
непродуктивной стадии ростового щпша. Пролонгированная задержка в 
нормальном цикле развития позволяет предположить природную способ­
ность хламидий персистировать внутриклеточно, что обусловливает их 
роль в процессе заболевания. Идентификация факторов, ассоциированных 
с изменениями в цикле развития хламидий может также помочь в понима­
нии различных аспектов хламидийных инфекций, включая диагностику, 
длительные иммунологические проявления, последствия и эффективное 
лечение.
“Персистенция” подразумевает долговременную ассоциацию хламидий с 
клеткой-хозяином. Они находятся в ней в жизнеспособном состоянии, но 
культурально не выявляются. Термин “персистентная инфекция” означает
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отсутствие явного роста хламидий, предполагая их существование в изме­
нённом состоянии, отличном от их типичных внутриклеточных морфологи­
ческих форм. Несмотря на то, что персистенция описывается как долговре­
менная связь микроорганизма с клеткой, которая не обязательно проявля­
ется клинически, она отличается от инаппарантной инфекции, которая мо­
жет включать, а может и не включать стадии развития хламидий. Термины 
“инаппарантная инфекция”, “суб101иническая инфекция” и “асимптомати- 
ческая инфекция” почти в одинаковой степени используются для определе­
ния хламидийной инфекции при отсутствии клинических проявлений. Тер­
мин “инаппарантная” может использован для определения состояния хла­
мидий в тех случаях, когда имеются клинические признаки заболевания, а 
этиологический агент идентифицировать не удаётся. Это определение 
инаппарантной инфекции со ссылкой на бактериальное происхождение яв­
ляется синонимом персистентной инфекции, за исключением того, что пер­
систенция подразумевает более длительную ассоциацию микрорганизма и 
клетки-хозяина.
Персистенция может представлять собой отклонение от типичного цикла 
развития хламидий, выражающееся в замедлении их цикла развития под 
влиянием внешних факторов, которые отличаются от типичных условий, 
соблюдающихся при культивировании клеток. Концепция персистентной 
хламидийной инфекции не нова. Персистенция, т.е. постоянное нахожде­
ние хламидий внутри клетки-хозяина без выявляемого роста и размноже­
ния, давно принято считать главным фактором в патогенезе хламидийной 
инфекции.
Значительная часть информации о хламидийной персистирующей ин­
фекции получена благодаря клеточным культуральным системам in vitro, 
но эти модели имеют определённые ограничения. Достаточно убедитель­
ные доказательства существования персистирующей хламидийной инфек­
ции были получены в экспериментах на животных и из эпидемиологичес­
ких данных. При электронномикроскопическом изучении материала боль­
ных хламидиозом и последующим неэффективным лечением обнаружены 
некоторые особенности структуры микроорганизма, что подтверждает воз­
можность персистентного и/или латентного течения заболевания [Е.Е.Бра­
гина, Г.А.Дмитриев, 1996]. Показано, что часть внеклеточных элементар­
ных телец окружена одним или несколькими слоями мембран, что может 
препятствовать их встугшению в новый жизненный цикл. Кроме того, в ци­
топлазме эпителиальных клеток выявлены атипичные включения, содержа­
щие только ретикулярные тельца. Подобные включения образуются в клет­
ках при моделировании персистентной хламидийной инфекции, причем 
атипичные ретикулярные тельца обладают сниженной чувствительностью 
к антибиотикам.
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Изменение типичного цикла развития хламидий под влиянием различ­
ных внешних факторов предполагает наличие природной пластичности 
этого микроорганизма в процессе внутриклеточного развития. В сложном 
внешнем окружении при естественной инфекции может присутствовать 
ряд факторов клетки-хозяина, вызывающих ингибирующие или модифици­
рующие эффекты, приводящие к замедлению цикла развития хламидий и 
• последующей персистенции этого патогена. Тем не менее подтверждение 
причастности хламидийной персистенции к процессам развития болезни 
может быть получено в случае идентификации латентных, но жизнеспособ­
ных микроорганизмов при естественной инфекции.
Хламидии неустойчивы во внешней среде, чувствительны к действию 
высокой температуры и быстро инактивируются при высушивании. Инак­
тивация наступает при 50“С через 30 мин, при 70°С - через 10 мин, при 
90°С - через 1 мин. Низкая температура (-20°С) способствует длительному 
сохранению инфекционных свойств возбудителя. Хламидии быстро инак­
тивируются эфиром (через 30 мин) или фенолом (0,5%-ный раствор в тече­
ние 24 ч). Они высокочувствительны к 70%-ному этанолу, растворам лизо­
ла (2%-ного), нитрата серебра (0,05%-ного), калия йодата (0,1%-ного), ка­
лия перманганата (0,5%-ного), перекиси водорода (25%-ного), хлорамина 
(2%-ного).
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
* Инфекции, вызываемые Clilamydia trachomatis, являются наиболее час­
тыми среди заболеваний, передаваемыми половым путём, в промышленно 
развитых странах.
* Chlamydia trachomatis вызывает 50% случаев негонококковых уретри­
тов (ИГУ).
* Chlamydia trachomatis вызывает 4 миллиона новых случаев хламидиоза 
в США.
* Число асимптомных случаев инфекций, вызываемых Chlamydia 
trachomatis, у молодых мужчин и женщин достигает от 5 до 20%.
* В Европе около 600 000 случаев сальпингита оценены как следствие 
инфекции Chlamydia trachomatis, приводящей к проблеме бесплодия в чет­
вёртой части из них.
* Распространение хламидийной инфекции среди сексуально активных 
девушек-подростков превыщает 10%, а среди женщин молодого возраста - 
5%.
* У 15-40% женщин с хламидийной инфекцией шейки матки развивают­
ся воспалительные заболевания органов малого таза (ВЗОМТ).
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* Распространённость хламидийной инфекции среди мужчин, обращаю­
щихся в клиники по лечению ЗППП, составляет 15-20%.
* CMamydia trachomatis является наиболее частой причиной эпидидими- 
та у мужчин моложе 35 лет, что приводит к значительной заболеваемости и 
потере заработной платы.
* 60-70% детей, рождённых от матерей с активной инфекцией, становят- ■ 
ся инфицированными, у 50% из них развивается конъюнктивит, а у 10-20% 
наблюдается пневмония.
Заражение хламидиозом происходит половым путём. Механизм переда­
чи инфекции реализуется при генитально-генитальных, генитально-аналь­
ных и генитально-оральных контактах. Пик частоты развития инфекций по­
ловых-путей, вызванных С.trachomatis^ приходится на лиц в возрасте от 17 
до 25 лет. Внеполовой путь передачи хламидийной инфекции (через загряз­
ненные инфицированным отделяемым руки, бельё) существенного значе­
ния не имеет.
^ КЛИНИКА
Хламидийная инфекция у мужчин и женщин проявляется после HHiQ[6a- 
ционного периода, продолжительность которого составляет от 5 до 30 дней 
(в среднем 21 день). Урогенитальный хламидиоз не имеет специфических 
клинических проявлений и патогномоничных симптомов, обычно протека­
ет торпидно, мало- или асимптомно. Урогенитальная хламидийная инфек­
ция наиболее часто принимает подострую, хроническую или персистент­
ную формы. Первоначальным очагом инфекции наиболее часто является 
слизистая уретры у мужчин и канала шейки матки у женщин. Клиническая 
картина заболевания зависит от времени с момента инфицирования, лока­
лизации поражения й выраженности местных и общих реакций макроорга­
низма. Общепринятой клинической классификации заболевания не сущест­
вует. Различают свежий и хронический урогенитальный хламидиоз, имеют 
место сг^чаи носительства хламидийной инфекции. У значительного числа 
больных хламнаиоз сочетается с другими заболеваниями, передаваемыми 
половым путём.
Клинический спектр, вызванных С. trachomatis инфекций, передаваемых 




Клинические параллели между заболеваниями, вызываемыми 




Neisseria gonorrhoeae Chlamydia trachomatis
Мужчины
М очеиспускательный Уретрит Негонококковый и пост-
канал гонококковый уретрит
Придаток яичка Эпидидимит Эпидидимит
П рямая кишка Проктит Проктит
Конъюнктива Конъюнктивит Конъюнктивит




М очеиспускательный Острый уретральны й Острый уретральны й
канал синдром синдром
Б ольш ая ж елеза Б ар 'ол и н и т Бартолинит
П реддверия
Шейка матки Ц ервицит Цервицит
Эндометрий Эндометрит Э ндометрит
М аточная труба Сальпингит Сальпингит
Конъюнктива Конъюнктивит Конъюнктивит
“ Капсула печени П еригепатит Перигепатит
С истем ное поражение ДГИ Б олезнь Р ей тера
УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ У МУЖЧИН
■ Хламидийный уретрит у мужчин протекает хронически и менее тя­
жело, чем гонококковый. Хотя у конкретного больного эти две формы уре­
трита нельзя отдифференцировать только на основании клинического тече­
ния болезни Начало заболевания характеризуется незначительными субъе­
ктивными ощущениями. Больных беспокоят белые или слизистые выделе­
ния из уретры, зуд, боль в мочеиспускательном канале, учащенные позывй 
на мочеиспускание. При уретрите с незначительными субъективными жа­
лобами бывают очень скудные выделения в виде “утренней капли”. Неко­
торые авторы считают, что кардинальным симптомом хламидийного урет­
рита является обнаружение более 4-х лейкоцитов в поле зрения или же об­
наружение в 1-й порции осадка мочи не менее 15 полиморфноядерных лей­
коцитов [Доклад Научной группы ВОЗ, 1984]. При уретроскопии у пациен­
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тов обнаруживают мягкий инфильтрат, переходный инфильтрат, литгреи- 
ты.
■ Хламидийный эпидидимит является следствием каналикулярного 
заноса хламидий из задней уретры и развивается на фоне первичного пора­
жения уретры, а также простатита и везикулита. Хламидийный эпидидимит 
обычно развивается по схеме; уретрит - простатит - везикулит с последую­
щим проникновением хламидий в придаток яичка каналикулярно, с пора­
жением эпителия, выстилающего просвет семявыносящих протоков и раз­
витием у некоторых пациентов признаков деферентита и фуникулита. Вос­
паленный семявыносящий проток пальпируется в виде болезненного тяжа. 
При фуникулите воспаленный семенной канатик уплотнен при пальпации и 
болезненный. Хламидийный эпидидимит протекает остро, подостро или 
хронически. Хроническая форма может быть самостоятельным проявлени­
ем хламидийного эпидидимита, последствием его острой и подострой фор­
мы. Для острого эпидидимита характерно повышение температуры тела до 
39°С, сильные боли в придатке яичка, иррадиирующие по ходу семенного 
канатика в поясничную и крестцовую области. Кожа мошонки гиперемиро- 
вана и отечна на стороне пораженного придатка, который увеличен в раз­
мере, плотный или бугристый на ощупь. При подостром эпидидимите от­
мечаются умеренная боль, субфебрилитет, меньшая выраженность клини­
ческих симптомов и признаков интоксикации. Хронический хламидийный 
эпидидимит характеризуется, как правило, отсутствием температурной ре­
акции, незначительной болью, умеренным увеличением и равномерным уп­
лотнением придатка.
■  Хламидийный орхоэпидидимит. Воспалительный процесс может 
распространяться на оболочки яичка и развивается орхоэпидидимит. Мо- 
шрнка при этом отечная, гиперемированная, горячая на ощупь, резко бо­
лезненная при пальпации. При хроническом течении одностороннего орхо- 
эпидидимита, сочетающегося с простатитом, везикулитом и деферентитом 
выявляются нарушения половой потенции и сперматограммы.
■  Хламидийный простатит является частым осложнением хламидий­
ного уретрита и протекает как правило хронически, торпидно. Больные жа­
луются на выделения из мочеиспускательного канала, иногда во время де­
фекации или в конце мочеиспускания, зуд в мочеиспускательном канале, 
прямой кишке, периодические боли в паховой области, мошонке, крестце. 
По характеру и степени поражения предстательной железы различают ка­
таральный (поражаются выводные протоки желез), фолликулярный (пора­
жаются фолликулы желез - секреторно-инкреторный эпителий ацинусов) и 
паренхиматозный (воспалительный процесс выходит за пределы желези­
стой ткани с поражением паренхимы предстательной железы) простатит. 
При пальпаторном исследовании предстательная железа при катаральном 
простатите не увеличена, нормальной консистенции, болезненна. При
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фолликулярном простатите железа не увеличена, однако при пальпации в 
ней определяются чувствительные узелки (увеличенные воспаленные фол­
ликулы), различной консистенции. Увеличение, болезненность железы или 
одной из долей, изменение ее конфигурации и консистенции (уплотненная, 
мягкая, дряблая) определяются пальпаторно при паренхиматозном про­
статите. В секрете предстательной железы выявляются хламидии, не­
большой лейкоцитоз, сниженное количество или отсутствие лецитиновых 
зерен.
Простатит может быть обусловлен не только хламидийной инфекцией, 
но и смешанной гонококковой, трихомонадной, микоплазменной, вирус­
ной, бактериальной. „
Ш Хламидийный парауретрит, везикулит и другие местные осложне­
ния не имеют, как правило, каких-либо особенностей, выражены слабо.
■ Хламидийный проктит является следствием прямой инокуляции 
возбудителей при гениторектальном половом акте. Наиболее часто хлами­
дии иммунотипов D-K вызывают развитие инфеюшонного бессимптомного 
проктита, отличного от гонококкового проктита. Клинически заболевание 
проявляется слабыми болями в прямой кишке, слизистыми выделениями, 
тенезмами и возникающими иногда кровотечениями.
УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ У ЖЕНЩИН
■ Хламидийный цервициТ является наиболее распространённым 
первичным проявлением хламидийной урогенитальной инфекции у жен­
щин, протекающей в форме эндоцервицита. Хламидийный цервицит проте­
кает чаще бессимптомно. Иногда больные жалуются на незначительные 
выделения из канала щейки матки, а также могут наблюдаться зуд, дизу­
рия, кровотечения в межменструальный период. Для хламидийного церви- 
цита характерны жёлтые, слизисто-гнойные выделения из эндоцервикаль- 
ного цилиндрического эпителия и присутствие более 10 полиморфноядер­
ных лейкоцитов в одном поле зрения (увеличение в 1000 раз), содержащих­
ся в нитях выделений из шейки матки и обнаруживаемых в окрашенном по 
Граму тонком мазке эндоцервикального экссудата. Острые цервициты ха­
рактеризуются закупоркой шеечного канала, эритемой, появлением патоло­
гического экссудата. Выделения мацерируют многослойный сквамозный 
эпителий слизистой оболочки влагалищной части шейки матки, вызывают 
его частичную десквамацию. Шейка матки становится отёчной, гипереми- 
рованной, вокруг наружного отверстия канала шейки матки образуются 
эрозии, часто в виде “красного венчика”. При длительно протекающих хла- 
мидийных цервицитах часто возникают гипертрофические эрозии. Для хла- 
мидийных цервицитов также характерно образование в слизистой оболоч­
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ке, обычно в области зева, лимфоидных фолликулов. При исследовании 
биоптатов шейки матки наблюдается главным образом мононуклеарная ин­
фильтрация, чаще с фолликулярным цервицитом.
■ Хламидийный уретрит у женщин обычно сопровождается незначи­
тельными субъективными жалобами. При появлении зуда в мочеиспуска­
тельном канале, болей в начале мочеиспускания и учащенных позывов об­
наруживают легкое раздражение наружного отверстия канала, а также 
скудные бесцветные выделения после массажа. В период ремиссии при 
уретроскопии определяются изменения слизистой оболочки мочеиспуска­
тельного канала: мягкий инфильтрат, остаточные явления мягкого ин­
фильтрата, грубые складки слизистой оболочки. Нередко хламидийному 
уретриту сопутствует парауретрит той же этиологии.
■ Хламидийный бартолинит протекает в основном малосимптомно и 
не сопровождается жалобами, способными указать на локализацию воспа­
лительного процесса. Признаком поражения протока является гиперемиро- 
ванное пятно величиной с горощину с центральной тёмно-красной точкой, 
соответствующей устью выводного протока железы. При пальпации воспа­
ленной бартолиниевой железы из устья выводного протока удается выда­
вить каплю слегка мутноватой слизи. При закрытии выводного протока он 
превращается в больщую кисту, наполненную прозрачной жидкостью. В 
некоторых случаях хламидийного бартолинита воспалительный процесс 
распространяется и на окружающие ткани, что приводит к образованию бо­
лезненного инфильтрата величиной со сливу или куриное яйцо, располо­
женного у входа во влагалище. Наиболее тяжёлые формы бартолинита воз­
никают при смещанной хламидийно-гонококковой инфекции.
■ Хламидийные воспалительные заболевания органов малого таза 
(ВЗОМТ) развиваются вследствие восходящего распространения СЫатусйа 
trachoraatis из нижних отделов половых путей. Вслед за слизисто-гнойным 
цервицитом развиваются эндометрит, эндосальпингит и затем тазовый пе­
ритонит. У женщин с лапароскопически подтвержденным сальпингитом 
обычно наблюдают признаки слизисто-гнойного цервицита, эндометрит, 
инфильтрацию эндометриального эпителия плазматическими клетками. 
Хламидийный эндометрит развивается также и при отсутствии клиничес­
ких признаков сальпингита. Клинически эндометрит проявляется влага­
лищным кровотечением, болями внизу живота, болезненностью матки при 
безболезненности её придатков. При хламидийной инфекции нередко на­
блюдается поражение маточных труб. Изменения в маточных трубах ведут 
к бесплодию и внематочной беременности.
■ Хламидийный сальпингит является наиболее частым проявлением 
восходящей хламидийной инфекции. Больные предъявляют жалобы на 
боль внизу живота, выделения из влагалища, нарущения менструального 
цикла, дизурические явления. Боль носит тупой характер, усиливается при
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физическЬм напряжении, во время менструации, при затрудненной дефека­
ции, при гинекологическом обследовании. Иногда вследствие перистальти­
ки труб возникает самопроизвольная боль с иррадиацией в бедро. У боль­
ных повышается температура тела до 38-39°С. При катаральном сальпинги­
те труба отечна, равномерно, равномерно утолщена, иногда пальпируется 
при гинекологическом исследовании. В ее просвете скапливается серозно­
гнойная жидкость, нередко образующая внутренние спайки. При прогрес­
сировании процесса складки слизистой оболочки отекают, препятствуя 
прохождению секрета, который при закрытии воронки растягивает стенки 
трубы, образовывая гидросальпинкс или пиосальпинкс (при гнойном со­
держимом). Нередко наблюдается двустороннее поражение труб .матки. 
При распространении инфекции через брющное отверстие маточной трубы 
обычно возникает и поражение яичника. Хламидийные сальпингиты могут 
привести к непроходимости маточных труб, однако частота подобных ос­
ложнений еще не установлена. Последствием любой формы хламидийного 
сальпингита может явиться и трубная беременость.
■ Хламидийный сальпингоофорит. При хламидийном поражении 
верхних отделов урогенитального тракта у женщин в процесс вовлекаются 
не только маточные трубы, но и яичники. При «альпингоофорите больные 
отмечают ноющую боль внизу живота и в крестцовой области, которая уси­
ливается при напряжении брющной стенки. Нередко появляются кровоте­
чения в межменструальный период. Характер патологического процесса в 
яичнике при восходящей хламидийной инфекции не изучен.
■ Хламидийный дельвиоперитонит развивается как осложнение 
сальпингита и сальпингоофорита. В острой стадии болезни на фоне жалоб, 
характерных для сальпингита, внезапно возникает резкая боль, вначале ло­
кализующаяся внизу живота. У больных определяют напряжение брюшной 
стенки, положительный симтом Щеткина, повышение температуры тела до 
38-40“С, учащенный пульс, выраженный лейкоцитоз. Нередко отмечается 
задержка стула, метеоризм. С помо1цью лапароскопии установлено частое 
сочетание острого хламидийного перитонита и острого фиброзного периге- 
патита, описанного как синдром Fitz-Hugh-Curtis. Этот синдром следует по­
дозревать во всех случаях, когда молодая сексуально активная в половой 
жизни женщина страдает заболеванием, имеющим признаки холецистита 
(лихорадка и подострые или острые боли в правом верхнем квадранте жи­
вота).
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В настоящее время существует ряд диагностических методов, кшоль- 
зуемых для выявления хламидийной инфекции;
•  выделение возбудителя в культуре клеток;
•  микроскопический;
•  серологический;
•  иммуноферментный анализ;
•  метод ДНК-зондов;
•  метод полимеразной цепной реакции (ПЦР);
•  метод лигазной цепной реакции (ЛЦР);
•  транскрипционная амплификация (ТА);
•  прямая иммунофлуоресценция (ПИФ).
Ш Выделение хламидий в культуре клеток является традиционным мето­
дом диагностики. Этот метод обладает наивысшей 100%-ной специфично­
стью и является “золотым стандартом” и юридическим стандартом для 
С.trachomatis. Однако его использование ограничено в связи с чрезвычайно 
высокой трудоёмкостью (расход времени от 42 до 72 часов), дороговизной 
(оснащённая лаборатория, транспортировка живых организмов), ложноот­
рицательными результатами.
■ Обнаружение цитоплазматических включений хламидий в эпителиаль­
ных клепсах препаратов, окрашенных по методу Романозского-Гимзы, яв­
ляется классическим методом диагностики хламидиозов. Цитоплазматиче­
ские включения представляют собой компактные или рыхло расположен­
ные зернистые массы, содержащие морфологические структуры возбудите­
ля на разных этапах его размножения. Они часто определяются вблизи яд­
ра, нередко смещают его к периферии клетки, имеют разнообразную фор­
му, отличаясь от ядра и цитоплазмы. Мелкие, ранние включения, содержа­
щие крупные тельца, имеют сине-фиолетовую окраску, крупные включения 
с преимущественно мелкими зрелыми структурами возбудителя - розово­
красную. Однако метод имеет низкую чувствительность и позволяет диаг­
ностировать около 10-15% случаев хламидийной инфекции, да и то при до­
статочно высокой квалификации лаборанта и при больших временных за­
тратах. Данный метод имеет право на существование лишь при техничес­
кой невозможности применения других методов.
■ Для серодиагностики используют следующие методы - общепринятую 
РСК (реакция связывания комплемента) и серодиагностику с родоспецифи­
ческим антигеном (общим для С. tracho-matis и С. psittaci), а также микро­
метод реакции непрямой иммунофлюоресценции (НИФ) с типоспецифиче­
скими антигенами C.trachomatis. Серологические методы просты в испол­
нении, однако дают большой процент ложноположительных результатов.
w ДИАГНОСТИКА \
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обусловленных перенесенной в прошлом хламидийной инфекцией. Они 
икеют ограниченную ценность для диагностики хламидийной инфекции. 
Для подтверждения хламидийной инфекции необходимо использовать до­
полнительные методы или проводить повторные серологические исследо­
вания для наблюдения за титром реакции. РСК позволяет определить толь­
ко групповые антигены, малочувствительна и у больных хламидийными 
уретритами дает не более 15% положительных результатов [Доклад Науч­
ной группы ВОЗ, 1984]. Серологические методы непригодны для диагно­
стики при острых генитальных инфекциях, но могут быть полезными при 
осложненных или хронических инфекциях, а также как методы скрининга 
больших групп населения с последующим отбором серопозитивных лиц 
для дальнейшего обследования.
■ Диагностика с помощью иммуноферментного анализа (ИФА) основана 
на улавливании изменения цвета субстрата спектрофотометром. Достоин­
ства ИФА заключаются в простоте транспортировки и хранения получен­
ных материалов, объективности оценки результатов, возможности автома­
тизации и одновременного исследования множества проб. Его недостатком 
является невозможность исключения ложноположительной реакции, слож­
ность контроля за качеством исследований, высокая стоимость аппаратуры, 
меньшая чувствительность и специфичность метода, чем реакция прямой 
иммунофлюоресценции (ПИФ)'с моноклональными антителами.
■ Тесты, основанные на методике ДНК-зондов, имеют множество преи­
муществ с точки зрения удобств транспортировки, обработки больших пар­
тий и скорости исследования. Один из тестов, основанных на методе ДНК- 
зондов, состоит из отдельных, меченных акридином ДНК-зондов для 
С.trachomatis и Neisseria gonorrhoeae, коплементарных нуклеотидной после­
довательности рибосомной РНК каждого из патогенных микроорганизмов. 
Это позволяет учитывать результаты гибридизации по хемолюминесцен­
ции. Так как рибосомной РНК в клетке в 10'* раз меньше чем ДНК, такая 
методика является более чувствительной, по сравнению с методами, в ко­
торых мишенью для зондов выступает ДНК. Новая методика сравнима или 
превосходит культуральную и некоторые методы ИФА при исследовании 
цервикального материала. Eg чувствительность и специфичность 78-97% и 
98-100% соответственно. Однако этот метод, как и ИФА, имеет относи­
тельно низкую по сравнению с культуральным методом чувствительность 
при вялотекущей инфекции.
■ Метод полимеразной цепной реакции (ПЦР) и его варианты обнаружи­
вают инфекцию по нескольким молекулам ДНК. ПЦР является стандарт­
ным методом амплификации ДНК во многих молекулярно-биологических 
лабораториях. Основу методики составляют повторяющиЛя циклы направ­
ляемого олигонуклеотидами синтеза ДНК, приводящие к репликации in 
vitro нуклеотидных последовательностей мишени. Основные преимущества
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метода ПЦР: высокая чувствительность и специфичность; неинвазивность 
и простота сбора проб; простые требования к условиям транспортировки и 
хранения; возможность скрининга больших популяций; скрининг бессим­
птомной инфекции; постановка реакции в полуавтоматическом режиме и 
быстрота получения результатов. Метод применяется как при исследова­
нии цервикальных и уретральных мазков, так и осадка мочи. Исследование 
в качестве исследуемого материала мочи, представляет собой неинвазив­
ный метод диагностики или скрининга уретральной инфекции у мужчин, 
значительно упрощающий обследование. На сегодняшний день, безуслов­
но, это наиболее чувствительный метод диагностики генитальной хлами- 
диййо^инфекции.
■ Лигазная цепная реакция (ЛЦР) - это второй молекулярно-биологичес­
кий метод выявления хламидий. В его основе лежит лигирование олигону­
клеотидов, комплементарных определённой ДНЗС-мишени. В методе ис­
пользуется способность ДНК-лигазы соединять 2 пары комплементарных 
олигонуклеотидов после их гибридизации с последовательностями мишени 
in vitro. ЛЦР может быть использована для анализа уретральных, эндоцер- 
викальных образцов и проб мочи, представляя собой неинвазивный метод 
скрининга для выявления C.trachomatis. ЛЦР явилась первой методикой, 
обладающей повышенной чувствительностью определения C.trachomatis в 
моче у женщин. Чувствительность и специфичность метода составляет 
94,7% и 99,8% соответственно по сравнению с культуральным методом.
■ Транскрипционная амплификация (ТА) - новый метод молекулярной 
амплификации C.trachomatis, который основан на применении амплифика­
ции посредством транскрипции и гибридизационной защиты для качест­
венного определения рибосомной РНК С. trachomatis в эндоцервикальных 
образцах, уретральных образцах у мужчин, а также в исследуемых пробах 
мочи обоих полов. Чз^ствительность нового метода будет чрезвычайно вы­
сокой (>99%), однако для окончательного определения его эффективности 
требуются дополнительные исследования в различных популяциях.
■ Иммунофлуоресцентный метод - прямая иммунофлуоресценция (ПИФ) 
с использованием моноклональных антител против основного белка наруж­
ной мембраны (МОМР) Chlamydia trachomatis - является в настоящее время 
во всем мире основным методом диагностики. С использованием 
ПИФ впервые стало возможным быстро и точно выявлять хламидийную 
инфекцию в исследуемом материале (30-40 минут). ПИФ включает исполь­
зование меченных флуоресцеином моноклональных антител как к липопо- 
лисахариду, так и к основному белку наружной мембраны (МОМР) хлами­
дий. Фиксированный на предметном стекле мазок обрабатывается флуо­
ресцирующими антителами и исследуется под флуоресцентным микроско­
пом после 20-минутной инкубации. Метод ПИФ высокочувствительный, 
специфичный, прост в исполнении. Недостатком метода является то, что
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само обнаружение наружной мембраны хламидий ещё не является доказа­
тельством наличия жизнеспособного организма. Это следует учитывать 
при установлении излеченности от хламидиоза. Кроме того, метод ПИФ 
недостаточно чувствительней при асимптомной и вялотекущей инфекции.
Таким образом, с практической точки зрения наиболее удобным, инфор­
мативным, быстрым по исполнению методом первичной диагностики хла- 
мидийной инфекции можно считать метод ГШФ (прямой иммунофлуорес­
ценции) с моноклональными антителами. Методы молекулярной амплифи­
кации (ПЦР, ЛЦР, ТА) являются средством массового скрининга пациентов 
для обнаружения C.traehomatis. Метод ПЦР - наиболее чувствительный не­
культуральный метод диагностики хламидийной инфекции. В таблице 4.4. 
приведена суммированная оценка чувствительности различных методов 
диагностики инфекций, вызванных CMamydia trachomatis.
Таблица 4.4.









Следует отметить, что чувствительность зависит от изучаемой популя­
ции. Наблюдались различия в чувствительности одного и того же метода 
при обследовании мужской и женской популяции. Следовательно, при ин­
терпретации этих оценок необходимо располагать детальным описанием 
исследованной популяции. Применение ПЦР-диагностикумов выявило не­
дооценку распространенности хламидийных инфекций. Реальной провер­
кой диагностических методов будет перспективное исследование в популя­
циях с низким и высоким распространением инфекции с использованием 
лучших “самодельных” и коммерческих ПЦР- и ЛЦР-диагностикумов. Ме­
тодики на основе ПЦР расщиряют наше понимание эпидемиологии инфек­
ций, вызванных Chlamy-dia trachomatis, обеспечивая нас лучшими средства­
ми диагностики и типирования.
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ЛЕЧЕНИЕ
Рекомендуемые схемы лечения больных 
урогенитальным хламидиозом
[К К.Борисенко и соавт., 1996]:
доксициклин: при свежем неосложнённом хламидиозе препарат назна­
чают по 100 мг после еды 2 раза в сутки в течение 7 дней; при остальных 
формах и осложнениях - в течение 14-21 дней;
азитромицин (сумамед): при свежем остром хламидиозе назначают од­
нократно 1,0 г за 1 час до еды или через 2 часа после еды; при остальных 
формах - в первый день 500 мг, в последующие - по 250 мг один раз в су­
тки в течение 10 дней, общая курсовая доза - 3,0 г; 
эритромицин - по 500 мг до еды 4 раза в сутки в течение 7 дней или по 
250 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 14 дней.
Альтернативные схемы лечения взрослых больных свежим 
неосложненным хламидиозом:
тетрациклин - при свежей неосложнённой форме заболевания - по 500 
мг после еды 4 раза в сутки в течение 7 дней; при остальных формах 
продолжительность лечения - 14-21 дней;
офлоксацин (таривид) - после еды по 300 мг_2 раза в сутки в течение 7 
дней;
пефлоксацин (абактал) - по 600 мг во время еды один раз в сутки в 
течение 7 дней;
ципрофлоксацин (ципробай) - в первый день 500 мг после еды, в пос­
ледующие дни - по 250 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней; 
ломефлоксацин (максаквин) - после еды по 600 мг один раз в сутки в 
течение 7 дней;
эрамицин - по 400 мг 3 раза в день в течение 5-7 дней; 
рифампицин - первый прием 600 мг, затем по 300 мг 2 раза в день в те­
чение 7 дней, со второго дня присоединяется сульфапиридазин по 1,0 г 2 
раза в сутки в течение 10 дней;
ровамицин (спирамицин) по 3 млн ME внутрь 3 раза в день в течение 
10 дней.
кларитромицин - по 250 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней; 
рокситромицин - по 150 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней; 
клиндамицин (далацин С) - по 300 мг внутрь после еды 4 раза в сутки в 
течение 7 дней или внутримыщечно по 300-450 мг 3 раза в день в тече­
ние 7 дней.
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При хронических и осложнённых формах хламидиоза продолжи­
тельность лечения составляет не менее 14 дней.
• Клиндамицин следует с осторожностью применять у больных, имею­
щих в анамнезе заболевания желудочно-кишечного тракта.
Не следует одновременно назначать эритромицин, являющийся антаго­
нистом клиндамицина. Назначение доксициклина противопоказано бере­
менным и кормящим. Фторированные хинолоны (офЬоксацин, ципрофлок- 
сацин, пефлоксацин, ломефлоксацин) не назначаются лицам моложе 17 
лет, беременным и кормящим. ВОЗ не рекомендует использовать рифам- 
пицин для лечения ЗППП, так как он является единственным антибиоти­
ком, эффективным при лепре и туберкулёзе.
Разработан этиотропный метод лечения хламидийных уретритов у муж­
чин [В.И.Козлова, А.Ф.Пухнер, Э.С.Балуянц, 1995]: метациклин (рондоми- 
цин) внутрь по 300 мг каждые 6 часов в течение 3 дней, а в последующие 
дни - 300 мг через 12 часов (на курс 9,6 г) в сочетании с внутриуретральнбй 
инстилляцией лейкоцитарного интерферона или эндоуретральным введени­
ем интерфероногена ИВС в течение 13 дней.
Рекомендуемая схема лечения беременных, больных уроге­
нитальным хламидиозом:
•  эритромицин - по 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 7 дней ш1и по 
250 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 14 дней;
•  кларитромицин - по 250 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней.
Рекомендуемые схемы лечения детей, 
больных хламидиозом:
•  эритромицин в дозе 50 мг на 1 кг массы тела, разделённой на 4 приёма 
в течение 10-14 дней (для детей с массой тела менее 45 кг);
• для детей с массой тела 45 кг и более, но не достигших 8 лет, эритро­
мицин применяется по схемам лечения взрослых;
• у  детей 8 лет и старше используются схемы лечения взрослых докси- 
циклином, у подростков - азитромицином.
Схемы лечения урогенитального хламидиоза
[В.И.Козлова, А.Ф.Пухнер, 1995]:
1. Комбинированное лечение сигмамицином внутрь по 125 000 ЕД 4 раза 
в день с местными мазевыми аппликациями эритромицина (3%), с 2% ле- 
вомицетином, вводимыми в цервикальный канал шейки матки. Больным
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также назначали внутрь поливитамины (А, В|, Вг, С) и нистатин по 500 000 
ЕД 2 раза в день. Цикл лечения составляет от 2 до 3 нед.
2. Комбинированное лечение окситетрациклином перорально по 250 000 
ЕД 4 раза в день с мазевыми аппликациями в виде тампонов с эритромици­
ном и левомицетином, как при первой методике. Одновременно назначают 
внутрь нистатин и поливитамины в такой же дозировке. Курс лечения 20- 
30 дней.
При свежей торпидной и хронической формах урогенитального хламиди- 
оза целесообразно назначение препаратов, воздействующих на неспецифи- 
ческуто реактивность организма, пов1^ 1шающих фагоцитарную реакцию, ак­
тивизирующих репара^гивцо-восстановительные процессы (левамизол, ме- 
гилурацил, экстракт алоэ, ФИБС, пеллоидодистиллат, стекловидное тело, 
трипсин, рибонуклеаза, витамины группы В, фолиевая и аскорбиновая кис­
лоты). Препараты применяются в обычных терапевтических дозах. 
Рекомендуется применение протеолитических ферментов.
• ораза - внутрь по 1 чайной ложке 3 раза в день во время еды в течение 
всего курса антибиотиков и вагинально вводится несколько гранул оразы 
в свечах “Апилак”;
• химотрипсин - внутримышечно по 5-10 мг 1-2 раза в сутки в течение 10 
дней. Уретра, цервикальный канал и влагалище обрабатываются 5%-ным 
раствором химотрипсина, всего 10-15 процедур;
• химопсин - используется только для местного применения. Растворяется 
25 мг в 10-25 мл воды или изотонического раствора, инстиллируется в 
уретру, обрабатывается цервикальный канал, вводится тампон во влага­
лище на 2 часа, который затем самостоятельно удаляется больной.
Наряду с протеолитическими ферментами, при отсутствии противопока­
заний (гипертоническая болезнь, нарушение сердечно-сосудистой деятель­
ности, гиперкинезы) показано введение в комплекс лечебных мероприятий 
- адаптогенов. На весь курс применения антибиотиков назначается один из 
препаратов;
• сапарал - внутрь после еды по 0,05 г (1 таблетка) 2-3 раза в день;
• экстракт элеутерококка жидкий по 20-30 капель за полчаса до еды 2-3 
раза в день;
• настойка аралии по 30-40 капель за полчаса до еды 2-3 раза в день;
• пантокрин по 30-40 капель или 1-2 таблетки за полчаса до еды 2-3 раза в 
день;
• экстракт левзеи по 20-30 капель за полчаса до еды h-S раза в день;
• настойка лимонника по 20-30 капель 2-3 раза в день за полчаса до еды;
• настойка женьшеня по 20 капель 2-3 раза в день за полчаса до еды.
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Местное лечение уретры, цервикального канала, цпагалища в период 
восстанавливающей терапии, после применения протеолитических фермен­
тов, целесообразно проводить 10%-ным линиментом дибунода, который 
вводится в виде инстилляций и тампонов в течение 10-15 дней. Линимент 
дибунола (10,0 г) разводят в 25 мл стерильного физиологического раствора 
и используют для инстилляций уретры, смазывания цервикального канала, 
влагалищных тампонов.
Разработаны схемы местного лечения больных хроническим ^амидио- 
зом с использованием интерфероногена ИВС [В.И.Козлова, А.Ф.Пухнер, 
1995];
Интерфероноген ИВС (титр вируса 5x10® БОЕ/мл)вводят в цервикальный 
канал в виде мазевых аппликаций с различным содержанием интерфероно­
гена ИВС (от 30 до 70%) с помощью тампонов один раз в день в течение 4 
нед (пропись см. ниже);




D .td. № 15
S. По 1 шарику на ночь.





1. Лейкоцитарный человеческий интерферон вводят в цервикальный ка­
нал в виде мазевых аппликаций с 50%-ньш содержанием препарата с помо­
щью тампонов один раз в день на протяжении 2-4 недель. Перед введением 
препарата производят обычное спринцевание содовым раствором или рас­
твором борной кислоты (1 чайн^ ложка на 1 л воды) и обработку половых 
органов раствором риванола (1;1000).
2. Раствор интерфероногена ИВС, содержащий титр вируса леса Семли- 
ки 5x10® БОЕ/мл или раствор лейкоцитарного интерферона (1-2 ампулы) 
больные получают местно в виде гинекологических ванночек ежедневно в 
течение 5 мин (один раз в день) на протяжении 2-4 недель. Перед данной 
процедурой следует, как и при 2-й методике, произвести спринцевание вла­
галища раствором соды или борной кислоты.
3. Вагинальные шарики с лейкоцитарным человеческим интерфероном 
или интерфероногеном ИВС, содержащим 5x10® БОЕ/мл, вводят в церви­
кальный канал 2 раза в день в течение от 2 нед до 2 мес. Как и при преды­
дущих методиках, перед введением шариков необходимо произвести 
спринцевание раствором соды или борной кислоты.
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4. Комбинированный метод лечения с использованием 50%-ной мази с 
лейкоцитарным интерфероногеном и метациклином (рондомицином) 
внутрь. Мазевые вагинальные аппликации в виде тампонов вводят один раз 
в день в течение 4 нед, а рондомицин назначают внутрь по 300 мг в капсу­
лах 2 раза в день в течение 12^15 дней. Перед мазевыми аппликациями на­
до произвести спринцевание.
5. Вагинальные шарики с лейкоцитарным интерфероном в сочетании с 
пероральным введением рондомицина. Вагинальные шарики назначают по 
1 шарику 2 раза в день в течение 2-4 нед, а рондомицин - внутрь по 300 мг 
в капсулах 2 раза в день в течение 2 нед. До введения вагинальных шари­
ков необходимо спринцевание.
6. Комбинированный метод лечения лейкоцитарным интерфероном в ви­
де 50%-ной мази в сочетании с приёмом внутрь индуктора эндогенного ин- 
терферюна - живой энтеровирусной вакцины (ЖЭВ). Лейкоцитарный интер­
ферон в виде 50%-ной мази с помощью тампона вводят в цервикальный ка­
нал один раз в день в течение 4 нед, а ЖЭВ принимают внутрь по 1 мл од­
нократно через каждые 7 дней; на курс 8-10 дней.
~ f -  Критерии излеченности хламидиоза
Клинико-лабораторный контроль проводят всем пациентам после окон­
чания лечения в течение 3-4 месяцев. Первое обследование проводят через 
2 недели после окончания лечения, последующие три контроля - каждый 
месяц.
Установление излеченности урогенитального хламидиоза следует прово­
дить с учетом метода диагностики;
• Культуральное исследование, проведенное ранее 10-14 дней, может 
дать ложноотрицательный результат в связи с небольшим количеством хла­
мидий в исследуемом образце.
• Прямой иммунофлуоресцентный тест, выполненный ранее 3-4 недель, 
может дать ложноположительный результат из-за возможного сохранения 
нежизнеспособных микроорганизмов.
• Обнаружение хламидий в указанные сроки контроля требует назначе­
ния повторного курса антихламидийной терапии препаратами из других 
групп.
• Лабораторные обледования до и после лечения целесообразно прово­
дить в одной и той же лаборатории с использованием тех же диагностичес­
ких тестов.
У женщин контрольные исследования проводятся во время 1-2 ближай­
ших менструальных циклов. Мужчины находятся на клинико-лаборатор­
ном контроле в течение 3-4 месяцев.
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Критерии излеченности хламидиоза:
=>исчезновение клинических симптомов заболевания,
=>отсутствие морфологических изменений в области наружных и внутрен­
них половых органов,
=^стойкая нормализация лейкоцитарной реакции,
=>элиминация возбудителя (клинико-микробиологическое излечение).
ПРОФИЛАКТЖА
Обследованию на хламидии подлежат все женщины при прерывании бе­
ременности или при родах, а также пары, обращающиеся в клинику плани­
рования семьи. Это связано с довольно частым бессимптомном течении ин­
фекции; примерно у 70% женщин с инфекцией шейки матки и до 50% муж­
чин с уретральной инфекцией. Профилактика осложнений хламидийных 
инфекций привлекает особое внимание, так как больные, не имеющие сим­
птомов, не обращаются за медицинской помощью.
Примером успешного опыта профилактики хламидиоза является Шве­
ция, единственная страна в мире, где количество больных хламидиозом со­
кращается. Профилактика хламидиоза в стране складывается из следую­
щих основных положений;
• Создание сети диагностических лабораторий по всей стране.
• Бесплатное лечение.
• Пропаганда использования презервативов.





Микоплазмозы (уреаплазмоз) широко распространены среди населения. 
Они передаются при половых контактах, и многие исследователи относят 
их к заболеваниям, передаваемым половым путём. По мнению ряда авто­
ров [И.И.Мавров, 1987; В.В.Делекторский и соавт., 1987], трудность диаг­
ностики микоплазменных инфекций, распространённость ми^соплазмозов и 
неадекватность проводимой терапии привели к преобладанию этих инфек­
ций над “классическими” венерическими заболеваниями.
J  ЭТИОЛОГИЯ
Заболевания человека, вызываемые микоплазмами, объединяют в группу 
микоплазмозов человека. Согласно современной классификации [N.Roma- 
по et al., 1984] микоплазмы относятся к семейству Mycoplasmataceae (поря­
док Mycoplasmatales класса Mollicutes). Это семейство разделяется на два 
рода; род Mycoplasma, включающий около 100 видов, и род Ureaplasma, в 
котором насчитывается пока только 3 вида. Основным таксономическим 
признаком уреаплазм является их способность гидролизовать мочевину.
Установлено, что человек является естественным хозяином, по крайней 
мере, 14 видов микоплазм. Четыре вида (Mycoplasma pneumoniae. 
Mycoplasma hominis. Mycoplasma genitalium, Ureaplasma urealyticum) в пол­
ном соответствии с постулатами Коха патогенны для человека. 
M.fermentans (шт. incognitus) и М. penetrans, по данным исследований пос­
ледних лет, причастны к развитию СПИДа. M.pneumoniae - возбудитель ре­
спираторной инфекции, M.hominis, М.genitalium и U.urealyticum - возбуди­
тели инфекций урогенитального тракта.
Широкое распространение урогенитальных микоплазм (M.hominis, 
M.genitalium, U.urealyticum) и их частое выявление у праетически здоровых 
лиц затрудняет решение вопроса о роли этих микроорганизмов в этиологии
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и патогенезе заболеваний урогенитального ipaicra. Позиции исследовате­
лей по данной проблеме противоречивы.
Часть авторов относят микоплазмы к абсолютным патогенам, ответст­
венными за развитие конкретных нозологических форм: уретрита, проста­
тита, послеродового эндометрита, пиелонефрита, патологии беременности 
и плода, артрита, сепсиса. •
Другие исследователи считают, что микоплазмы являются комменсала­
ми урогенитального тракта, способными при определённых условиях вы­
зывать инфекционно-воспалительные процессы мочеполовых органов чаще 
в ассоциации с другими патогенными или условно-патогенными ми1фоор- 
ганизмами. '
Отличительными особенностями мико.шазм и чреаплазм, являются 
[D.Taylor-Robinson, 1995]:
♦ Рост в бесклеточной среде.
♦ Обычно формируют колонии типа ’’яичницы-глазуньи”.
♦ Размер самых маленьких жизнеспособных форм около 200-300 нм.
♦ Часто сферические, но иногда такие, как М.pneumoniae или M.genitalium, 
т.е. имеют форму бутылки или груши.
Ф Клеточная стенка отсутствует, но имеется трёхслойная мембрана.
Ф Содержат ДНК и РНК.
•* Рост подав-ляется антибиотиками широкого спектра действия, однако ус­
тойчивы к пенициллину, что связано с отсутствием клеточной стенки, и 
рифампицину; может развиваться устойчивость к другим антибиотикам.
♦ Рост подавляется антителами, особенно в присутствии комплемента.
Ф Тенденция к специфичноспув отношении хозяина.
♦ Некоторые - иммуностимуляторы, другие - иммуносупрессоры.
♦ Вызывают заболевания респираторного и генитального тракта, а также 
маститы (у животных), контаминируют (заражают) клеточные культуры.
ч’ Биологическая характеристика M .h o m in is
♦ Геном представлен кольцевой двуспиральной ДНК размером 450 МД, 
состоящей из 680 000 п.н.
♦ Мембраны имеют трёхслойную структуру. Мембрана ассиметрична, т.е. 
относительно большая толщина внешнего слоя по отношению к внутрен­
нему.
♦ Разлагает аргинин, не разлагает глюкозу, слабо разрушает метиленовый 
синий.
♦ Не имеет фосфатной, липазной и уреазной активности, не вызывает ре­
дукции тетразола, гемолиза и гемагглюцинации эритроцитов и не адсор­
бирует эритроциты.
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• Не взаимодействуют с эритроцитами, но адсорбируются на различных 
клетках: Neisseria gonorrhoeae, клетки человека и животных в условиях in 
vitro, а также на сперматозоидах человека.
• Характерна внутривидовая гетерогенность, обусловленная широким 
спектром и вариабельностью поверхностных мембранных белков.
Биологическая характеристика U .u rea ly ticu m
•  Способность гидролизовать мочевину до аммиака, т.е. наличие уреазной 
активности.
• Количество гуанин+цитозин пар в составе ДНК уреаплазм колеблется от 
26,9 до 3.1,6%.
• Известно 16 серотипов уреаплазм, которые разделены на 2 серогруппы 
(А и В).
• Цитоплазматическая мембрана имеет ассиметричный уровень.
• Югетки уреплазм можно разделить на три типа:
♦ малые (120-150 нм) с гомогенной цитоплазмой и множеством рибосом;
♦ средние (500-750нм) с рибосомами по периферии;
♦ большие, раздутые, с оптически более плотной негомогенной цито­
плазмой и выраженным нуклеотидом, представленным агрегированными 
фибриллами ДНК.
• Относительно быстрый рост колоний уреаплазм при культивировании в 
атмосфере газовых смесей, содержащих 5% СОг и 95% N2 , либо 5% О2, 
10%СО2 и 85%N2.
• Характерен более низкий, чем для микоплазм, титр КОЕ (колониеобра­
зующие единицы) в жидкой питательной среде - не более чем 10*-10 -^ 
КОЕ/мл.
• Рост ингибируется ионами аммония, ацетатом таллия.
• Не ферментируют сахара, не редуцируют тетразол и метиленовый синий 
и не обладают каталазной активностью.
• Способны синтезировать как насыщенные, так и ненасыщенные жирные 
кислоты.
• Продуцируют фермент гипоксантин - продукт пуринового обмена, обла­
дают растворимым Р-гемолизином.
• Обладают протеазной активностью, направдшной да IgA человека.
Биологическая характеристика M .g en ita liu m
• Величина генома 600 000 п.н.
• Содержание гуанин+цитозин - 32%.
• Метаболизирует глюкозу, но не аргинин и не мочевину.
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Растёт очень медленно, но быстрее при повторном субкультивировании. 
Образует колонии, похожие на “яичницу-глазунью” в атмосфере N2 с 5% 
СО2, но не в воздушной смеси с 5% СО2 .
Преобладают бутылкообразные формы с терминальной жезлоподобной 
структурой.
Рост ингибируется ацетатом таллия, а также тетрациклином, эритроми­
цином и другими антибиотиками.
Прикрепляется к поверхности стекла и пластика.
Обладает гемадсорбирующими свойствами; содержит мембранный анти­
ген Ра с молекулярной массой 140 кД.
Проявляет скользящую подвижность.
ПАТОГЕНЕЗ
Механизм патогенеза урогенитальных микоплазмозов до конца не выяс­
нен. Имеются лишь отдельные сведения о взаимодействии микоплазм с 
клетками. Возможным механизмом взаимодействия уреаплазм и чувстви­
тельных клеток может быть персистенция этих микроорганизмов на мемб­
ране, однако пока не установлено, являются ли они мембранными парази­
тами или проникают в цитоплазму. Продукты жизнедеятельности этих бак­
терий могут быть токсичными для клеток организма и оказывать поврежда­
ющее действие на клеточную стенку. Окисление жиров в результате актив­
ности пероксидазы также способно привести к повреждению стенки клет­
ки. Токсичной для микроорганизма может быть концентрация аммиака, об­
разующегося в результате расщепления мочевины уреаплазмами. Мико- 
плазмы утилизируют компоненты клетки хозяина, такие как холестерин и 
жирные кислоты. Механизм прикрепления микоплазм пока недостаточно 
ясен. Если микоплазма прикрепляется к эпителию уретры, такая связь 
очень прочная и не нарушается под действием потока мочи. Однако плот­
ного непосредственного прилипания не существует между микоплазмами и 
стенкой клетки хозяина, что установлено при электронно-микроскопичес­
ком исследовании.
Факторы риска развития микоплазменной инфекции изучены недостато­
чно полно. При проведении анализа анамнестических и клинических дан­
ных женщин, больных микоплазмозом, установлены наиболее значимые 
факторы риска [К.С.Акышбаева и соавт., 1996];
=>возрастные группы 20-29 лет и 14-19 лет;






♦ ЗППП в анамнезе,
♦ воспалительные заболевания гениталий неустановленной этиоло­
гии.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Урогенитальный микоплазмоз довольно широко распространён среди 
разных групп населения. С наибольшей частотой он обнаруживается у лиц 
с повышенной половой активностью, проституток, гомосексуалистов, при 
некоторых венерических заболеваниях, таких как гонорея и трихомониаз, и 
что особенно важно, во время беременности.
Mycoplasma horn inis колонизирует урогенитальный тракт взрослых, детей 
и даже новорожденных, которые инфицируются при прохождении родовых 
путей. После достижения половой зрелости и увеличения частоты половых 
контактов инфицированность микоплазмами резко возрастает. Наиболее 
часто этот возбудитель выделяют у лиц, связанных с групповым сексом, 
гомосексуалистов, проституток и женщин, перенёсших гонорею и другие 
заболевания, передаваемые половым путем. Отмечена повышенная обсеме- 
нённость микоплазмами урогенитального тракта женщин, пользующихся 
оральными противозачаточными средствами, а также в раннем периоде 
менструального цикла. У мужчин микоплазма наиболее часто колонизиру­
ет уретру и крайнюю плоть, у женщин - влагалище, реже шейку матки и 
уретру. Данные о частоте распространения M.hominis среди населения раз­
норечивы. Показатели инфицированности варьируют от 10 до 50%. Возмо­
жен трансплацентарный путь передачи антител к микоплазме.
Статистически достоверных данных о распространённости 
среди разных групп населения в разных странах мира очень мало Боль­
шинство наблюдений свидетельствуют о более nacTOii^  выявлении уреа- 
плазм у женщин детородного возраста, об относительно частом - у лиц с 
повышенной сексуальной активностью, при воспалительных заболеватпмх 
гениталий и от беременных [D.Taylor-Robinson, W.M.McCormack, 1980; 
Н.Г Кошелева, В.Д.Гаджиева, 1986; В.В.Делекторский и соавт., 1987]. Эти 
группы населения, по-видимому, составляют “группы риска”. Уреаплазмы 
мачительно чаш8_рбнаруживаются у больных гонореей, трихомониазом, 
при гинекологических заболеваниях (58%) и всего лишь у 4% клинически 
здоровых лиц [В В.Делекторский и соавт., 1987]. Отмечено, что в 83-87% 
случаев уфсаплазмы были выделены от женщин, имевших контакт с муж­
чинами, больными негонококковыми уретритами, являющимися носителя­
ми уреаплазм. ,
Данные о выделении M.genitalmm из урогенитального тракта у мужчин и 
женщин пока немногочисленны. Её удалось выделить в 32% случаев из
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уретры и прямой кишки мужЧин, больных НГУ. У гомосексуалистов 
M.geniialimn обнаруживают чаще (30%), чем у гетеросексуальных мужчин 
(11%). Повышение титра антител к этой микоплазме наблюдалось у 29% 
мужчин с НГУ и у 12% клинически здоровых мужчин.
Зарашшие урогенитально^микоплазменной инфекцией происходит пре­
имущественно половым путём. Возможен непрямой путь заражения жен­
щин, особенно девочек. Инфицирование микоплазмами верхних отделов 
генитального тракта может осуществляться сперматозоонами - носителями 
микоплазм. Установлено внутриутробное инфицирование плода и зараже­
ние новорожденных при прохождении через инфицированные микоплазма­
ми родовые пути матери. .
КЛИНИКА УРОГЕНИТАЛЬНОГО МИКОПЛАЗМОЗА
Югиническая картина микоплазменной инфекции не имеет патогномони- 
чных симптомов. В литературе описаны клинические^симптомьт уретрита, 
простатита, послеродового эндометрита, спонтанного аборта, преждевре­
менных родов, артрита у взрослых, сепсиса и менингита у новорожденных, 
_при которых выделялись M.hominis, M.genitalium или U.urealyticum в моно­
культурах.
НЕГОНОКОККОВЫЙ УРЕТРИТ И ПРОСТАТИТ
Этиологическая роль M.hominis в развитии НГУ дискутируется. Частота 
выделения M.hominis при НГУ варьирует от 13 до 37%. Показано, что у 
10% лиц с хроническим абактериальным простатитом выделяют М hominis.
Негонококковый или неспецифический уретрит - наиболее распростра­
ненное следствие уреаплазменной инфекции у мужчин. Уреаплазмы вызы­
вают НГУ, для которого характерно течение с рецидивами. Инкубацион­
ный период длится 3-5 нед. Заражение происходит половым путём; При об­
следовании половых партнёров у 87% из них заболевание протекало тор- 
пидно, а иногда бессимтомно.
Развитие уреаплазменных щостатитов двляется довольно частым прояв­
лением уреаплазменной инфекции. Присутствие в секрете предстательной 
железы уреаплазм в количестве 10 -^1 O'* КОЕ/мл указывает на их этиологи­
ческую роль в развитии простатита.
Имеются доказательства того, что M.genitalium является одним из возбу­
дителей острого НГУ, определённые доказательства её причастности к раз­
витию хронического или рецидивирующего НГУ, однако не получены дан­





Причиной развития воспалительных процессов органов малого таза - 
острого и хронического сальпингита, хронического неспецифичес­
кого сальпингоофорита, тубовариальных абсцессов, параметри­
та, эндометрита, аднексита, воспаления тазовой клетчатки и 
брюшины - чаще всего являются факультативные и строгие анаэробные 
бактерии, микоплазмы и уреаплазмы.
M.hominis выделяется при вагинитах и цервицитах неясной этиологии в 
2-6 раз чаще, чем у клинически здоровых женщин. Частота обнаружения 
M.hominis возрастает при смешанной инфекции с трихомонадами, гонокок­
ком и Haemophilus vaginalis, в первом триместре беременности, а также при 
изменении нормальной вагинальной флоры (при отсутствии лакгобацилл). 
Имеются данные о непосредственном выделении M.hominis из эндометрия 
и фаллопиевых труб при лапароскопии или кесаревом сечении, часто в ка­
честве единственного инфекционного агента [M.Gacs, V.Csutortoki, 1987].
Женщины наиболее часто являются бессимптомными носителями уреа- 
плазм, хотя в некоторых случаях у них развиваются уреаплазменные ваги­
ниты, циститы и сальпингиты. Во многих случаях уреаплазмы вызывают 
латентную инфекцию, которая под влиянием различных стрессовых факто­
ров может перейти в хроническую рецидивирующую форму или в острую 
инфекцию. При уреаплазмозе, так же как и при микоплазмозе, вызванном 
M.hominis, факторами, провоцирующими развитие инфекционного процес­
са, могут явиться;
=>присоединившаяся инфекция различной природы (бактериальной, вирус­
ной, микоплазменной, хламидийной, грибковой и др.);





Для развития инфекционного процесса большое значение имеет не 
столько сам факт наличия или даже персистенции уреаплазм в нижнем от­
деле урогенитального тракта, сколько широта и массивность диссемина- 
ции.
Возможная роль M.genitalium в развитии ВЗОМТ требует ещё доказа­
тельств. Следует упомянуть, что эта микоплазма была обнаружена с помо­
щью ПЦР в нижнем отделе генитального тракта у 1/5 женщин, обратив­
шихся в урогенитальную клинику, а также в образцах из шейки матки 
[Н.М.РаЬпег et al., 1991; J.S.Jensen et al., 1991]. Однако окончательный вы­
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вод о роли M.genitalium при ВЗОМТ можно будет сделать только после её 
обнаружения с помощью ПЦР в верхних отделах генитального тракта.
ПАТОЛОГИЯ БЕРЕМЕННОСТИ И ПЛОДА
Наибольшую опасность микоплазменная и уреаплазменная инфекции 
представляют для беременных, у которых они встречаются с наибольшей 
частотой и приводят не только к развитию патологических процессов уро­
генитального тракта, но и к поражению оплодотворенного яйца на разных 
стадиях его развития, что в свою очередь, вызывает абортирование плода 
или формирование внутриутробной инфекции.
Во время беременности высеваемость микоплазм увеличивается в 1,5-2 
раза. У женщин, страдающих привычным невынашиванием беременности, 
высеваемость микоплазм и вне беременности составляет 24,4%, а во время 
беременности микоплазмы - наиболее часто встречающиеся микрооргак-гз- 
мы в составе микроценоза цервикального канала и влагалища. По данным 
американских исследователей, M.hominis обнаруживают у 40-50% беремен­
ных женщин. Увеличение частоты и интенсивности инфицирования при 
беременности объясняется, вероятно, изменением физиологического и гор­
монального статуса [И.В.Раковская, Ю.В.Вульфович, 1995]. При этом про­
исходит активация микоплазменной эндогенной флоры. Микоплазменное 
инфицирование эндометрия может привести к отслоению плодного яйца и, 
таким образом, к прерыванию беременности в её ранние сроки. Социаль­
ную значимость этой инфекции подтверждают данные о том, что инфици- 
рованность M.hominis приводит к прерыванию беременности в ранние сро­
ки в 71-80% случаев [О.В.Козлова,1982; Е.Дамянова, В.Мандулов, 1987; 
M.G.Dodson, Sy.J.Fortimato, 1988]. Во всех случаях беременность у инфи­
цированных M.hominis женщин протекает с осложнениями, из которых 
наиболее частыми были угроза прерывания беременности, поздний токси­
коз и многоводие. В ряде случаев наблюдается преждевременное отслое­
ние нормально прикреплённой плаценты и её аномальное прикрепление. 
Исход беременности характеризуется частым недонашиванием (в 1,5 раза 
чаще, чем в контрольной группе). Осложнения при родах и после родов - 
преждевременное отхождение околоплодных вод, хориоамнионит (в родах) 
и метроэндометрит (в послеродовом периоде).
При наличии микоплазменной инфекции у матери плод может быть шз- 
фицирован интранатально. В этом случае входными воротами инфекции 
наиболее часто являются слизистая глаз, ротовой полости, половых орга­
нов и дыхательных путей. У новорожденных может развиваться конъюнк­
тивит, дерматит, вульвит, пневмония. Недоношенные дети инфицированы 
Микозшйзмой в 3 раза чаще, чем доношенные. Наиболее тяжелые последст­
вия наблюдаются при внутриутробном инфицировании плода M.hominis. В
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этом случае значительно возрастает перинатальная смертность. По мнению 
некоторых исследователей [Н.П.Шабалов н соавт., 1981; А.В.Цинзерлинг, 
Г.А.Вуду, 1986], микоплазмы занимают одно из важнейших мест среди 
внутриутробных инфекций человека. При внутриутробном микоплазмозе 
развивается генерализованный патологический процесс: поражаются орга­
ны дыхания и зрения плода, печень, почки, ЦНС, кожные покровы. Мико­
плазмы способны вызывать необратимые изменения в хромосомном аппа­
рате клеток, поэтому они способны оказывать тератогенное влияние на 
плод человека.
Имеются убедительные доказательства этиологической роли уреаплазм 
при привычных абортах и преждевременных родах. Уреаплазменная ин­
фекция верхних отделов генитального тракта приводит к воспалительным 
процессам, нарушающим репродуктивщто функцию организма. Заселение 
уреаплазм верхних отделов генитального тракта (цервикального канала, эн­
дометрия, фаллопиевых труб) может осуществляться с помощью спермато­
зоидов - носителей уреаплазм. Заселение уреаплазмами эндометрия в 50% 
случаев приводит к самопроизвольным абортам. Колонизация уреаплазма­
ми фаллопиевых труб может вызвать сальпингит, приводящий к сужению 
просвета или даже к полной их непроходимости. Имеются данные о серо- 
логически подтверждённых случаях внутриутробной респираторной ин­
фекции плода, вызванной уреаплазмами. Установлена чёткая взаимосвязь 
между уреаплазменной инфекцией плода, пониженной массой его тела и 
патологией респираторного тракта.
БЕСПЛОДИЕ У ЖЕНЩИН И  МУЖЧИН
Данные о влиянии микоплазменной инфекции урогенитального тракта 
на бестшодие у мужчин весьма противоречивы. По данным одних исследо­
вателей, такая связь существует, по данным других, отсутствует. У женщин 
вторичное бесплодие может развиваться в результате воспалительных про­
цессов, приводящих как к нарущению овогенеза, так и препятствующих 
продвижению яйцеклетки.
Вопрос о влиянии уреаплазм на репродуктивную функцию человека дис­
кутируется. Существует первичная связь между инфицированностью уреа- 
плазмой и развитием воспалительных процессов гениталий, приводящих к 
снижению репродуктивной функции или полному отсутствию возможности 
воспроизводства. U.urealyticum выявляется в цервикальном канале бесплод­
ных женщин в 50-84% случаев. U.urealyticmn вызывает воспалительные 
процессы у женщин, рривидящие к нарушению или исключению возмож­
ности прохождения созревшей яйцеклетки в полость матки. Присутствие 
U.urealyticum в эндометрии может оказаться фатальным для прикрепивше­
гося оплодотворённого яйца и привести к его абортированию в более позд­
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ние сроки. Кроме того, уреаплазмы уменьшают подвижность сперматозои­
дов, ингибируют процесс их пенетрации в яйцеклетку и, адсорбируясь на 
сперматозоидах, колонизируют верхние отделы генитального, тракта. 
Штаммы уреаплазм, выделенные от женщин со “спонтанными” абортами, 
вызывали хромосомные аберрации в культурах лимфоцитов. Вероятно их 
мутагенное действие может быть направлено и на половые клетки.
Бесплодие у мужчин, вызванное уреаплазмами, может быть обусловлено 
не только воспалительными процессами (как правило, простатитом), но и 
влиянием уреаплазм непосредственно на сперматогенез, а Tai^e на подви­
жность сперматозоидов. '
Не отрицается возможность участия M.genitalium в развитии бесплодия, 
особенно у мужчин. M.genitalium обладает выраженной способностью ад­
сорбироваться на клетках и может прикрепляться к головке или средней 
части сперматозиода и изменять его активность.
-i- ДИАГНОСТИКА
Для идентификации урогенитальных микоплазмозов используются раз­
личные лабораторные методы диагностики;
•  микробиологический;
• серологические;
• метод прямой и непрямой иммуиофлуоресценции;
• иммуноферментный анализ;
• метод генетических зондов;
•  метод полимеразной цепной реакции. ' *
■ При микробиологическом анализе берут пробы со слизистой уретры, 
сводов влагалища, из канала шейки матки, периуретральной области. Про­
бы мочи для выделения микоплазм предпочтительно брать из утренней 
первой и срединной порции. При подозрении на простатит необходимо по­
лучить для посева секрет предстательной железы. При мужском бесплодии 
неясной этиологии целесообразно микробиологически исследовать сперму. 
Микробиологическому обследованию подлежат также биосубстраты при 
лапароскопии, амниоцент^зе, а также ткани абортированных и мертворож­
денных плодов.
Для идентификации выделенных культур микоплазм используют РИР 
(реакцию ингибиции роста), РИМ (реакцию ингибиции метаболизма) и 
РИФ, а также вариант этой реакции - эпииммунофлюоресценцию.
■ Серологические реакции (РСК, РИМ, РПГА, ИФА) рекомендуется ис­
пользовать при массовых обследованиях групп населения, а также для под­
тверждения клинического диагноза. Однако серологическая диагностика
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микоплазм и уреаплазм весьма затруднительна в связи с существованием 
большого числа серотипов этих возбудителей. ^
■ Разработаны методы выявления антигенов микоплазм и уреаплазм в 
сыворотке крови и других субстратах - РАГА (реакция агрегатгемагглюти- 
нации), ИФА, РИФ. Для реализации этих методов необходимо наличие 
стандартных наборов антисывороток к разным серотипам возбудителя.
■ Разработан новый диагностический метод, основанный на применении 
генных зондов. Описаны зонды трех классов:
° зонды из фрагментов рРНК;
' зонды из клонированных фрагментов ДИК, состоящие из последователь­
ностей, специфичных для определённых видов или даже штаммов;
” зонды, сконструированные из плазмид или вирусов микоплазм.
■ Для выявления микоплазм разработан метод ПЦР (полимеразной цеп­
ной реакции). При данном методе исследуются соскобы из уретры, стенок 
влагалища и цервикального канала.
Для выявления микоплазмозов урогенитального тракта наиболее эффек­
тивными являются серологические методы диагностики (РИГА и РАГА), 
особенно при ИГУ и воспалительных процессах нижних отделов гениталь­
ного тракта. Однако с помощью РИФ и микробиологического метода уда­
ётся в большем количестве случаев выявить инфекцию и её локализацию. 
Рекомендуется использовать комплекс методов исследования, так как это 
повышает достоверность обследования.
Разработаны лабораторные методы, позволяющие выделить группу лиц 
“повышенного риска” в отношении урогенитальных инфекций среди об­
следуемых контингентов людей:
•  определение эстеразы в лейкоцитах мочи;
• определение уровня внеклеточного R-белка.
■ Тест выявления ИГУ основан на определении эстеразы в лейкоцитах 
мочи больных. Количество эстеразы коррелирует с числом лизированных 
клеток в осадке мочи. Чувствительность теста - 96-100%; специфичность - 
55%.
■ Определение R-белка рекомендуется при массовом обследовании ги­
некологических и урологических больных для выявления лиц с инфекция­
ми микоплазменной и уреаплазменной природы. R-белки являются участ­
ками мембранных рецепторов и выполняют основную функцию регуляции 
гомеостаза. Микоплазмы вызывают изменения в рецепторном аппарате 
клеточньк мембран, что может привести к повышению уровня внеклеточ­
ного R-белка и нарушению гомеостаза. Микоплазменные инфекции, вы­
званные M.homiius, M.pneumoniae, U.urealyticum, сопровождаются значи­
тельным повышением титров R-белка.
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ЖЧЕНИЕ, с ' :■
Подбор лекарственных средств для лечения микоиЛазмозов оДредёдяет- 
ся особенностями биологии возбудщ^Лей. Они устойчивы ко всем препа­
ратам, действие которых связано с биосинтезом белков клеточной стенки, 
и чувствительности к ингибиторам синтеза мембранных и внутрицитогшаз- 
матических белков. Большинство из них чувствительны к антибиотикам те,- 
трациклинового ряда, многим макролидам, линкозаминам, противогрибко­
вым и противопротозойным препаратам.
Критерии назначения этиотропной терапии 
при микоплазменной инфекции [В.А.Аковбян и соавт., 1994]:
• клинические проявления инфекционно-воспалительных процессов мо­
чеполовых и других органов; '
• результаты комплексного микробиологического обследования, вклю­
чающего исследование на наличие патогенных и условно-патогенных мик­
роорганизмов (с количественным определением);
• степень риска предстоящих оперативных или инвазивных манипуля­
ций (роды, аборт, введение внутриматочного контрацептива);
• бесплодие, связанное только с микоплазменной инфекцией;




•  доксициклин - 1-й прием 0,2 г; затем 0,1 г 2 раза в сутки в течение 7-10 
дней;
•  миноциклин - 1-й прием 0,2 г; затем 0,1 г 2 раза в сутки в течение 7-10 
дней.
Азалиды:
•  азитромицин - 1-й день 0,5 г; затем 0,25 г 1 раз в день; на курс 1,5 г.
АЛЬТЕРНАТИВНЫЕ ПРЕПАРАТЫ
Макролиды:
• эрц/промицин - 0,5 г 4 раза в сутки в течение 7-10 дней;
• мидекамицин - 0,4 г 3 раза в сутки в течение 5-7 дней;
• кларитромицин - 0,25 г 2 раза в сутки в течение 5-7 дней;
•  рокситромицин - 0,15 г 2 раза в сутки в течение 7-10 дней. 
Фторхинолоны:
• пефлоксацин - 0,6 г 1 раз в сутки в течение 5-7 дней;
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• Офлоксацин-0,4 г 1 раз в сутки в течение 5-:7 дней; '  "
•  ломефлоксэцин - 0,6 г 1 раз в сутки в течение 5-7 дней.
Примечание. M.hominis устойчива к макролидам,
У беременных при угрозе преждевременных родов, при невынашива­
нии беременности в анамнезе и наличии клинических проявлений воспали­
тельных заболеваний гениталий назначается (после 12 недель беременно­
сти) эритромицин по 0,25 г 4 раза в день в течение 14 дней или по 0,5 г 2 
раза в день в течение 7 дней.
При рождении ребенка, внутриутробно инфицированного микоплазмами 
или уреаплазмами, проводят специфическую и неспецифическую терапию. 
Для специфической терапии предпочтителен эритромицин, который вводят 
внутривенно капельно в дозе 20-40 мг на 1 ет массы тела [А.В.Цинзерлинг, 
Г.А.Вуду, 1986]. При неврологических проявлениях назначают левомице- 
тин (при необходимости интралюмбально). Тетрациклины дают только по 
жизненным показаниям. Неспецифическая терапия включает введение им­
муноглобулина, гемотрансфузии (при геморрагическом синдроме и ане­
мии), применение кислорода, а также антибиотиков в аэрозолях (при брон­
холёгочной патологии).
При назначении лечения больным микоплазмозом рекомендуется обсле­
довать половых партнёров, а при обнаружении возбудителя проводить ле­
чение.
Разработана схема лечения уреаплазмоза эрициклином на фоне иммуно- 
мода^лятора диуцифонафА.М.Мешков, 1986]. Диуцифон назначают по 0,1 г 
3 раза в день в течение 3 дней. На 4-й день добавляют эрициюшн: в первые 
2 дня по 1,0 г; а затем по 0,75 г 3 раза в день. Доза эрициклина на курс со­
ставляет 26,25 г, а диуцифона - 4,2 г.
При уреаплазмозе у женщин эффективен гентамицин. Препарат вводят 
парентерально по 40 мг каждые 8 часов в течение 5 дней. Всего на курс не­
обходимо 600 мг. Из неспецифических средств рекомендуется пирогенал 
по схеме от 50 до 1000 МПД [В.В.Лисин и соавт., 1988].
Контрольное обследование больных микоплазменной инфекцией осуще­
ствляется спустя 2-3 недели после завершения курса антимикробной те­
рапии.
ПРОФИЛАКТИКА
Профилактика урогенитальных микоплазмозов и уреаплазмоза остаётся 
неразработанной. Меры профилактики, принятые для этой группы инфек­
ций, вероятно должны быть такими же, как и для других ЗППП [И.В.Раков- 
ская, Ю.В.Вульфович, 1995]: .
• Планомерное медицинское обследование на выявление микоплазмозов 
необходимо начать в группах “повышенного риска”, к которым большин­
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ство специалистов относят проституток, гомосексуалистов и, главное, всех 
женщин детородного возраста, страдающих хроническими воспалительны­
ми заболеваниями урогенитального тракта неясной этиологии, а та1ж е бе­
ременных с осложнённым акущерским анамнезом и неблагополучным те­
чением настоящей беременности.
• Больщое профилактическое значение имеет направленное обследова­
ние беременных женщин на разных стадиях беременности. В случае выяв­
ления у них урогенитального микоплазмоза можно предзпредить развитие 
внутриутробной микоплазменной инфекции путем санагщи беременной и 
ее супруга.
• Группы повышенного риСка следует выделить среди урологических 
больных. В них в первую очередь включают лиц, нуждающихся в транс- , 
плантации почек. Своевременное выявление и лечение урогенитальных ми- 






Трихомониаз является одним из наиболее распространённых заболева­
ний мочеполового тракта и пока занимает первое место среди заболеваний, 
передаваемых половым путём. Инфекция имеет “космополитический” ха­
рактер, так как от неё страдают 170 миллионов человек на земном шаре,
ЭТИОЛОГИЯ
Возбудителем мочеполового трихомониаза является влагалищная трихо- 
монада - Trichomonas vaginalis. Она относится к простейшим - Protozoa, 
классу жгутиковых - Flagellata, роду трихомонад - Trichomonas. У человека 
пара;?итируют 3 вида трихомонад; Trichomonas tenax (в полости рта), 
Trichomonas hominis (в желудочно-кишечном тракте). Trichomonas vaginalis 
(в мочеполовом тракте). Урогенитальные трихомонады бывают трёх форм: 
грушевидной, амебовидной и почкующейся.
Трихомонада представляет собой типичный одноклеточный паразит, 
признаками которого являются [С.В.Батыршина, 1996]:
=>способность повторять рельеф эпителиальной клетки (на которой они па­
разитируют), проникать между клетками в узкие щели и инвагинировать 
в клетку хозяина;
=>способность зрогенитальных трихомонад фиксировать на своей поверх­
ности больщие количества антитрипсина, что обеспечивает защиту про­
стейших от разрушительного действия организма;
^вирулентность урогенитальных трихомонад, которая находится в прямой 
пропорциональной зависимости от их гемолитической активности; 
заразительность (развитие заболевания после полового контакта с боль­
ным трихомониазом);
=*наличие на поверхности трихомонад протеолитических ферментов (гиа- 
луронидаза, амилаза, каталаза);
=>выраженный хемотаксис полиморфноядерных лейкоцитов (на поверхно­
сти трихомонад имеется фибропектин - гликопротеид, способствующий
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прикреплению паразита к лейкоцитам, эпителиальны^ клеткам, эритро­
цитам).
Тело трихомонады состоит из оболочки, протогШ^мь!, блефаробласта, 
ядра, аксостиля, четырех жгутиков, ундулирующей мембраны, фибрилл. В 
расширенной передней части тела трихомонады располагается удлиненное 
ядро с ядрышком. В ядре хорошо просматриваются глыбки хроматина. Об­
наружение ядра существенно для идентификации трихомонад, так как 
фрагменты цитоплазмы, кусочки слизи и другие обрывки тканей мОгут 
иметь схожую с трихомонадами окраску. При электронно-микроскопичес­
ком исследовании установлено, что все тело трихомонады, включая жгути­
ки, покрыто трехслойной осмиофильной мембраной-перипластом; ядро со-. 
стоит из мелкозернистой кариоплазмы; парабазальный аппарат - из систе­
мы нитей, расположенных в один или два ряда, а в цитоплазме находятся 
большие пишеварительные вакуоли [Н.М.Овчинников, В.В.Делекторский, 
1974].
Размножается трихомонада путём продольного деления. Трихомонады 
не образуют цист или других форм устойчивости, обеспечивающих им со­
хранение вне человеческого организма.
Влагалищная трихомонада представляет собой самостоятельный вид, в 
естественных условиях обитает только в мочеполовом аппарате человека и 
не поражает животных. У женщин местом обитания Trichomonas vaginalis 
является влагалище, у мужчин - предстательная железа и семенные пу­
зырьки. Мочеиспускательный канал может поражаться у обоих полов.
Трихомонады быстро теряют жизнеспособность вне человеческого орга­
низма. Во внешней среде при высушивании трихомонады погибают за не­
сколько секунд, губительное действие на них оказывают температура выше 
40°С, прямые солнечные лучи, медленное замораживание, различные анти­
септики. Трихомонады хорошо растут в анаэробных условиях, оптимум ро­
ста их при pH среды 5,5-7,5 и температуре 35-37“С. Трихомонады выделя­
ют во внешнюю среду гиалуронидазу, питаются эндосмотически. Влага­
лищные трихомонады - аэротолерантные анаэробы со своеобразным энер­
гетическим метаболизмом. Гидрогеносомы (паракостальные или парааксо- 
стилярные гранулы) - органоиды с диаметром от 0,2 до 0,4 мкм, окружен­
ные мембраной с линзовидными утолщениями и заполненные гомогенным 
матриксом, являются функциональными аналогами митохондрий [Е.Е.Бра- 
гина и Соавт, 1996].
ПАТОГЕНЕЗ
Урогенитальные трихомонады проникают в организм постепенно per 
continuitatem, через межклеточные пространства и затем в субэпителиаль­
ную соединительную ткань, а также лимфогенно через множественную
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сеть лимфатических щелей. Трихомонады, попадая в уретру, фиксируются 
на клетках плоского эпителия слизистой оболочки, проникают в железы 
Табчейспускательного канала и лакуны. Попадая в мочеполовые органы, 
^ихбмонады либо обусловливают развитие воспаления, либо не вызывают 
никаких изменений. Умерено выраженная воспалительная реакция разви­
вается при наличии большого количества паразитовгВыделяемая трююмо- 
надами гиалуронидаза приводит к значительному р ^ ^ х л ^ ию тканей и 
более свободному проникновению в межклеточные пространства токсичес­
ких npoijKTOB обмена бактерий сопутствующей флоры.
Патогенетические факторы трихомониаза:
=> интенсивность инфекционного воздействия;
=>рН влагалищного и других секретов;
=>физиологическое состояние эпителия мочеполовой системы;
=> сопутствующая бактериальная флора.
Трихомонадная инфекция не приводит к развитию выраженного имму­
нитета. Иммунный ответ на паразитирование трихомонад изучен недоста­
точно. Выявляемые у больных или переболевших трихомониазом сыворо­
точные и секреторные антитела являются лишь “свидетелями” существую­
щей или ранее перенесенной инфекции, но не способны обеспечить имму­
нитет.
I ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Средняя частота инфицированности трихомониазом клинически здоро­
вых женщин детородного возраста в различных странах и разных социаль­
но-демографических группах колеблется от 2-10% (США) до 15-40% (в 
тропических странах) [ВОЗ, 1984]. По оценкам специалистов, в США еже­
годно инфицируются 3 млн женщин. При этом от 30 до 70% их партнёров 
мужчин заражаются трихомониазом транзиторно. У взрослых девственниц 
регистрируется нулевая заболеваемость. Она достигает 70% у проституток, 
у .лиц с друг ими венерическими болезнями и у половых партнёров инфици­
рованных больных. Чаще заболевают женщины в возрасте ог 16 до 35 лет. 
Удельный вес урогенитального трихомониаза среди первичных негонорей­
ных уретритов достигает 65-80%. Число зарегистрированных случаев три­
хомониаза в мире за 1995 год составляет 170 млн.
Трихомонада мочеполовая передаётся при половом контакте. Хотя воз­
будитель сохраняет жизнеспособность в течение 24 часов в моче, сперме, а 
также в воде и может выживать в течение нескольких часов во влажном чи­
стом белье, передача инфекции бытовым путём происходит редко. Возмо­
жность инфицирования женщин трихомониазом при купаниях в реках, пла­




В зависимости от длительности заболевания и интенсивности реакции 






•  хроническая (торпидное течение и давность заболевания свыше 2-х
месяцев); •
•  трихомонадоносительство (при наличии трихомонад отсутству­
ют объективные и субъективные симптомы заболевания).
Для хронического трихомониаза характерны периодические обострения, 
которые могут быть обусловлены половыми возбуждениями и сношения­
ми, употреблением алкоголя, снижением сопротивляемости организма, на­
рушениями функции яичников и изменением pH содержимого влагалища.
Инкубационный период при трихомониазе равен в среднем 5-15 дней, но 
может колебаться от 1-3 дней до 3-4 недель.
♦ Трихомонадный уретрит у мужчин по клинической картине ничем не 
oifiKHaerca от уретритов другой этиологии. При острой форме воспалитель­
ный процесс протекает бурно с обильными гнойными выделениями из уре­
тры и дизурическими явлениями. При подостром уретрите симптомы не­
значительные, выделения из уретры в небольших количествах серого или 
серовато-жёлтого цвета, моча в первой порции слегка мутная с умеренным 
количеством хлопьев. Для торпидной формы трихомонадного уретрита у 
мужчин, которая встречается чаще всего, характерна скудность объектив­
ных и субъективных симптомов или их полное отсутствие. Иногда при хро­
нических и вялотекущих формах трихомониаза инфекция распространяется 
в заднюю уретру и возникает тотальный уретрит. В таких случаях появля­
ются учащённые мочеиспускания, рези и жжение в конце акта мочеиспус­
кания, тотальная пиурия и терминальная гематурия.
Осложнения при трихомонадных уретритах у мужчин встречаются часто 
и представлены в виде простатита, везикулита и эпидидимита, которые по 
клинической картине не отличаются от таковых другой этиологии. При 
длительном течении возможно образование множественных стриктур урет­
ры.
♦ Клиническая картина острого трихомониаза у женщин характеризует­
ся симптомами вагинита, к которому могут присоединиться вестибулит, 
уретрит, эндоцервицит, эндометрит. При острой форме заболевания жен­
щины жалуются на обильные, раздражающие кожу выделения и значитель­
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ный зуд наружных половых органов. Беспокоит также жжение и болезнен­
ность при мочеиспускании. При осмотре находят воспалительные измене­
ния от умеренной гиперемии свода влагалища и шейки матки до обширных 
эрозий, петехиальных геморрагий и опрелости в области промежности. 
Весьма характерным, но не постоянным признаком является наличие гра­
нулематозных, рыхлых поражений слизистой оболочки шейки матки крас­
новатого цвета (малиновая шейка матки). В области заднего свода шейки 
матки имеется скопление жидких, серовато-желтых, пенистых выделений. 
Губки уретры нередко отёчны и гиперемированы. При вовлечении в воспа­
лительный процесс уретры, можно выдавить небольшое количество гной­
ных выделений при массаже. При торпидной форме трихомониаза субъек­
тивные ощущения могут полностью отсутствовать. Слизистые оболочки 
влагалища и наружных половых органов имеют нормальную окраску или 
слегка гиперемированы; выделения из вагины молочного цвета в незначи­
тельном количестве.
♦ Мочеполовой трихомониаз у девочек чаще всего проявляется в виде 
вульвовагинита или вульвовестибуловагинита. Органы полости малого таза 
не поражаются, что связано с недостаточностью эстрогенизации у девочек 
до наступления менархе. Острый вульвовестибуловагинит проявляется 
диффузной гиперемией и припухлостью наружных половых органов, а так­
же прилегающих участков кожи бедер и промежности. В области вульвы, 
гименального кольца, влагалища и наружного отверстия мочеиспускатель­
ного канала отмечаются эрозии и язвочки. Выделения гнойные, жидкие, 
пенистые с раздражением кожи наружных половых органов. Нередко в 
процесс вовлекается уретра и при надавливании на её заднюю стенку мож­
но отметить появление выделений. Больных беспокоит зуд, жжение. Отме­
чается неприятный запах отделяемого, расчесы в области гениталий. При 
переходе в хроническую стадию объективные признаки трихомониаза вы­
ражены слабее.
ДИАГНОСТИКА
Диагноз мочеполового трихомониаза устанавливается на основании кли­
нических признаков заболевания и обнаружения в исследуемом материале 
трихомонад.
Для успешной диагностики трихомониаза следует придерживаться сле­
дующих принципов [И.И.Ильин, Е.Н.Туранова, 1991];
♦ сочетанное использование различных способов диагностики;
♦ неоднократные исследования изучаемого материала;
♦ забор материала из разных очагов (уретра, мочевой пузырь, вульва, ва­
гина, протоки больших вестибулярных желез);
♦ правильная техника забора и транспортировка материала.
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Для лабораторной диагностики трихомониаза применяются следующие 
методы:
•  микроскопия нативного препарата: 




•  экспресс-метод (латекс-агглютинация).
Ш В нативных препаратах влагалищная трихомонада определяется по 
грушевидной или овальной форме тела величиной немного больше лейко­
цита, характерным толчкообразным движениям и жгутикам, которые осо­
бенно хорошо видны при исследовании в фазовоконтрастном микроскопе.
■ Преимуществом исследования трихомонад в окрашенных препаратах 
является возможность их исследования спустя длительное время после взя­
тия материала. В препаратах, окрашенных метиленовым синим или по Гра- 
му, трихомонады имеют овальную, круглую или грушевидную форму с хо­
рошо выраженными контурами и нежно-ячеистым строением цитоплазмы. 
Для выявления более тонкого строения трихомонад применяют более сло­
жные методики окраски препаратов (по Романовскому-Гимза, Гейденгай- 
ну, Лейшману и др.), которые позволяют рассматривать жгутики, ундули- 
рующую мембрану.
■ Метод люминесцентной микроскопии основан на свечении объекта в 
ультрафиолетовых лучах в темном поле. При незначительной собственной 
люминесценции материала применяют люминофоры: акридиновый оран­
жевый.
■ При отрицательных результатах непосредственного исследования па­
тологического материала трихомонады могут быть обнаружены с помощью 
культивирования отделяемого из влагалища, уретры, секрета простаты или 
спермы. Культуральный метод имеет большую ценность при распознава­
нии атипичных форм, при диагностике трихомониаза у мужчин и при конт­
роле за результатами лечения.
■ Иммунологические методы неоднократно предлагались для диагности­
ки трихомониаза, однако они не дают удовлетворительных результатов. С 
помощью РСК, РПГА, РИФ в сыворотке крови больных и секретах поло­
вых органов выявляются различные антитела. Однако серологические ре­
акции не могут быть использованы в качестве основного диагностического 
теста, так как у части больных они отрицательны, иногда позитивны после 
излечения трихомониаза и ложноположительны у неболевших трихомониа- 
зом. В некоторых случаях допустимо их применение в качестве отборочно­
го теста, особенно у женщин.
161
■ Метод латекс-агглютинации выявляет растворимые АГ в концентра­
ции 50 нг/мл, что обуславливает его чувствительность (98%) и специфич­
ность (99,8%). Метод полезен для выявления хронического трихомониаза и 
бессимптомного носительства.
В настоящее время ведутся разработки методов молекулярной биологии, 
которые возможно заменят существующие способы диагностики трихомо­
ниаза.
ЛЕЧЕНИЕ
Современные методы лечения больных трихомониазом основаны на ис­
пользовании специфических противотрихомонадных средств. Лечению 
подлежат все больные, у которых обнаружены влагалищные трихомонады, 
независимо от наличия или отсутствия у них воспалительных явлений в по­
ловом аппарате, а также больные с воспалительными процессами, у кото­
рых при обследовании трихомонады не обнаружены, но простейшие обна- 
ружщзы у половых контактов или источников заражения.
Главным принципом лечения мочеполового трихомониаза является ин­
дивидуальный подход к больному, основанный на тщательном анамнезе и 
всестороннем клиническом обследовании. Терапия должна проводиться в 
зависимости от топического диагноза. Мочеполовой трихомониаз является 
многоочаговым заболеванием и поэтому лечению следует подвергать все 
очаги инфекции - уретру, влагалище, цервикальный канал, парауретраль- 
ные ходы. Комплексная терапия больных трихомониазом включает следу­








Одним из наиболее эффективных препаратов общего действия при три- 
хомониазе является метронидазол (трихопол, флагил).
Существует несколько методик лечения мешрОНидЗЗОЛОМ:
•  по 0,25 г 2 раза в день в течение 10 дней; на курс 5,0 г;
• первые 4 дня по 0,25 г 3 раза в день, остальные 4 дня по 0,25 г 2 раза в 
день; на курс - 5,0 г;
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• в первый день по 0,5 г 2 раза, во второй - по 0,25 г 3 раза, в последую­
щие 4 дня - по 0,25 г 2 раза в день; на курс - 3,75 г;
• по 0,5 г 4 раза в день в течение 5 дней;
• в первый день по 0,75 г 4 раза, во второй - 0,5 г 4 раза; длительность ле­
чения 2 дня; на курс лечения - 5,0 г;
• 2,0 г в сутки однократно (американский метод);
• 2,0 г в сутки в течение 3-х дней (американский метод);
• по 1,0 г 2 раза в сутки в течение 7 дней (американский метод);
• 100 мл раствора метрогила, содержащего 500 мг метронидазола, внут­
ривенно капельно в течение 20 минут 3 раза в сутки на протяжении 5-7 
дней (при хроническом, рецидивирующем трихомониазе).
Тииидазол (фазижин) назначается по одной их схем:
• однократно в дозе 2,0 г (четыре таблетки);
• по 0,5 г через каждые 15 минут в течение часа в курсовой дозе 2,0 г;
• по 0,5 г 2 раза в день ежедневно в течение недели.
Альтернативные препараты и схемы лечения
Нитазол (аминитразол, трихолавал) в таблетках по 0,1 г 3 раза в день, 
курс 15 дней. Одновременно местно 2 раза в день через 12 часов вводят ва­
гинальный суппозиторий с нитазолом (0,12 г), предварительно очистив 
влагалище 1%-ным раствором натрия гидрокарбоната или 3%-ным раство­
ром перекиси водорода. Вместо суппозитория можно использовать 2,5% 
суспензию нитазола в виде аэрозольной пены 2 раза в день, вводить во вла­
галище и уретру в течение 15 дней. Курс лечения состоит из 2-3 циклов, 
назначаемых сразу после очередной менструации.
Макмирор - действующее начало препарата нифуратель. По 1 таблетке 
3 раза в день после еды в течение 7 дней (принимать препарат должны оба 
партнера). По 1 свече или 2-3 г мази ввести во влагалище перед сном в те­
чение 10 дней. Макмирор показан для лечения всех форм вагинитов, вы­
званных патогенными микроорганизмами; бактериями, трихомонадами, 
грибками, инфекциями мочевыделительного тракта.
К лион-D  применяют в виде влагалищных таблеток 1 раз в день вечером 
в течение 10 дней. Препарат содержит 0,5 г метронидазола и 0,15 г нитрата 
миконазола, поэтому особенно эффективен при смещанной кандидозно- 
трихомонадной инфекции.
Эфлоран - это синтетический нитроимидазол, который действует на 
грамотрицательные и грамположительные анаэробы, а также обладает 
сильным противотриход энадным и лямблицидным действием. Курсовая 
доза 2,0 г (2 таблетки утром и 3 таблетки вечером после еды). Больные мо 
гут принимать также 5 таблеток (каждая по 400 мг) однократиг
Атрикан 250  - активным элементом препарата является тетонитрозол. 
Принимается по 1 капсуле утром и вечером в течение 4-х дней. Препарат 
не противопоказан беременным.
Наксоджин  (ниморазол) - однократный прием четырёх таблеток 
внутрь.
Тиберал (орнидазол)- антимикробное средство для лечения инфекций, 
вызванных трихомонадами, амебами, лямблиями, анаэробными бактерия­
ми. Препарат содержит действующее вещество орнидазол. Для лечения 
трихомониаза используются следующие схемы:
• Лечение однократной дозой;
1- й вариант - 3 таблетки (по 500 мг каждая) вечером;
2- й вариант - 2 таблетки по 500 мг каждая + 1 таблетка по 500 мг ваги-
нально перед сном.
• Пятидневный курс лечения:
1- й вариант - 2 таблетки (по 1 таблетке утром и вечером);
2- й вариант - 2 таблетки (по 1 таблетке утром и вечером) +
1 таблетка вагинально перед сном.
Для избежания повторного инфицирования, половой партнер во всех 
случаях должен принимать такие же дозы (вариант 1). Детям назначают 25 
мг/кг массы тела в виде однократной дозы. Таблетки всегда следует прини­
мать после еды.
Для лечения трихомонадного вагинита у беременных применяется кло- 
тримазол в вагинальных таблетках по 200 мг на ночь в течение 2 недель. 
При недолеченной инфекции во 2-3 триместрах беременности назначают 
метронидазол по 500 мг 2 раза в сутки в течение 7 дней (эта схема позволя­
ет избежать токсического уровня препарата в сыворотке).
ИММУНОТЕРАПИЯ
Иммунокорригирующая терапия включает специфическую (солкотрихо- 
вак R) и неспецифическую.
Солкотриховак R - вакцина из специальных штаммов лактобацилл. 
Основным показанием к применению является влагалищный трихомониаз 
и бактериальный вагиноз. Вакцину применяют одновременно с химиотера­
пией, так как развитие антител длится 2-3 недели. Вакцину можно также 
применять как монотерапию при торпидном течении трихомониаза и в слу­
чаях резистентности к химиотерапии. Основная вакцинация - 3 инъекции 
по 0,5 мл с интервалом в 2 недели - обеспечивает годичную защиту., Через 
год проводится повторная вакцинация - однокрагно 0,5 мл.
Неспецифическая иммунотерапия проводится по обычным методи­
кам использования пирогенала, аутогемотерапии, лактотерапии; также
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применяется пчелиный мед (местные аппликации, влагалищный электро­
форез, № 10-15), калия оротат по 0,5 г 2-3 раза в сутки в течение 20-30 дней
БИОСТИМУЛЯТОРЫ
• Экстракт алоэ (подкожно по 1,0 мл в сутки, на курс 20-30 инъекций).
• ФИБС (подкожно по 1,0 мл в сутки, на курс 10-30 инъекций).
• Стекловидное тело (подкожно по 2,0 мл в сутки в течение 15-30 
дней).
• Пелоидодистиллят (подкожно ежедневно по 1,0 мл в течение 10-30 
дней.
МЕСТНАЯ ТЕРАПИЯ
Местное лечение трихомониаза назначается при наличии противопоказа­
ний к применению метронидазола (нарушения кроветворения, активные за­
болевания центральной нервной системы), а также у больных с торпидным 
рецидивирующим течением заболевания.
Местная терапия трихомонадных уретритов у мужчин сводится к введе­
нию различных средств: раствора серебра нитрата (1:1000-1:6000), ртути 
оксицианида (1:1000-1:6000), этакридина лактата (1:2000) с последующими 
инстилляциями в мочеиспускательный канал взвеси осарсола с борной кис­
лотой и глюкозой. Лечение проводится ежедневно в течение 8-10 дней.
Женщинам с вульвитом и вагинитом показаны спринцевания, сидячие 
ванночки с настоем цветков ромашки, травы шалфея, тампоны с соком 
репчатого лука. Эффективна комбинация препаратов: урогиронин-гексаме- 
тилентетрамин (0,05 г), левомицетин (0,2 г), борная кислота (0,1 г). Данный 
состав вводят 1 раз в день во влагалище или мочеиспускательный канал в 
течение 10-15 дней.
При непереносимости антитрихомонадных препаратов рекомендуется 
мефенаминовая кислота: местные аппликации 1%-ного водного раствора 1- 
2 раза в день или 2%-ная паста.
Для заживления эрозий у больных трихомониазом применяют неспеци­
фическое средство цидипол-КВ.
Предложен комплексный метод лечения больных трихомониазом жен­
щин [Р.А.Абдумаликов, 1995], включающий приём внутрь метронидазола в 
курсовой дозе 5,0 г в течение 5 дней в комбинации с внутримышечным 
введением 20 мг лазикса ежедневно (5 дней), а также местное применение 
протеолитического фермента и антисептика - каталитина (50 ПЕ по 5,0 мл 
раствора на процедуру) или интравагинально вводили тампон, смоченный 
в 100 мл раствора лигентина (гентамицина сульфат+лидокаин+этоний).
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При установлении критерия излеченности трихомониаза необходимо 
различать этиологическое и клиническое выздоровление. Под этиологичес­
ким выздоровлением подразумеваезея стойкое исчезновение влагалищных 
трихомонад после проведенной терапии. Излеченность мочеполового три­
хомониаза устанавливается с помощью бактериоскопического и культу­
рального метода исследования.
После окончания лечения на 7-10 день у мужчин производят пальпатор- 
ное обледование предстательной железы и семенных пузырьков и микро­
скопическое исследование их секрета (при отсутствии противопоказаний). 
Спустя 12-14 дней после окончания терапии назначают провокацию (али­
ментарный и механический способы). Если после провокации в отделяе­
мом или соскобе со слизистой уретры и в первой порции свежевып)лцен- 
ной порции мочи трихомонады не обнаружены, а также отсутствуют сим­
птомы уретрита, больному через месяц проводят повторное обследование, 
уретроскопию и при необходимости провокацию.
Первые контрольные исследования у женщин проводят через 7-8 дней 
после окончания лечения. В дальнейшем исследования производятся в те­
чение 3-х менструальных циклов. Лабораторное обследование у женщин 
проводятся перед менструацией или через 1-2 дня после ее окончания. Ма­
териал для исследования следует брать из всех возможных очагов пораже­
ния.
Больные считаются этиологически излеченными, если после окончания 
лечения при неоднократных повторных обследованиях не удается обнару­
жить трихомонады в течение 1-2 месяцев у мужчин и 2-3 месяцев у жен­
щин. У ряда мужчин, несмотря на стойкое этиологическое выздоровление 
после применения противотрихомонадных средств, клинического излече­
ния не наступает. У больных продолжают оставаться воспалительные явле­
ния: скудные выделения из гениталий, патологические продукты в моче. 
Наиболее часто посттрихомонадные воспалительные процессы наблюдают­
ся у мужчин с осложненными и хроническими формами трихомониаза.
ПРОФИЛАКТИКА
Профилактические мероприятия при трихомониазе направлены на свое­
временное и полное выявление зараженных трихомонадами лиц:
• выявление и лечение больных трихомониазом;
• выявление, обследование и лечение лиц, послуживщих источником за­
ражения и половых контактов;
• обследование на трихомониаз всех лиц, страдающих воспалительными 
заболеваниями мочеполовых органов;
^  КРИТЕРИИ ИЗЛЕЧЕННОСТИ
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•  периодическое обследование на трихомониаз женщин, работающих в 
детских коллективах, больницах, родильных домах;
• санитарно-гигиенические мероприятия (обеззараживание медицинско­
го инструментария, обработка резиновых перчаток; влагалищное исследо­
вание только в перчатках, предпочтительно одноразового использования из 
синтетических материалов);
• санитарно-просветительная и воспитательная работа среди населения.
167
Глава 7
б а к т е р и а л ь н ы й  ВАГИНОЗ
Бактериальный вагиноз (гарднереллёз, анаэробный вагиноз, неспецифи­
ческий бактериальный вагинит, гарднереллёзный вагинит) занимает опре­
делённое место среди болезней, которые возникают в результате половых 
контактов и, по данным специалистов, им страдают 20% женщин детород­
ного возраста.
Бактериальный вагиноз - это заболевание, возникающее в результате рез­
кого дисбаланса вагинальной микрофлоры и вызванное замещением нор­
мальной микрофлоры влагалища, в которой преобладают лактобактерии, 
анаэробными микроорганизмами, Gardnerella vaginalis и Mycoplasma 
hominis.
Существуют три наиболее распространённых инфекционных заболева­
ния влагалища: кандидоз, трихомониаз и бактериальный вагиноз, Раньще 
диагноз неспецифического вагинита использовался практическими врача­
ми при исключении кандцдоза, трихомониаза и слизисто-гнойного церви- 
цита. Затем, до того как была оценена роль анаэробных бактерий, этот син­
дром часто называли гарднереллёзом. Термин “бактериальный вагиноз”, 
по мнению S.L.Hillier [1992], наиболее точно описывает данное заболева­
ние, характеризующееся усиленным ростом анаэробных и факультативных 
бактерий, и, поскольку оно не вызывает воспалительного процесса в слизи­
стой влагалища, термин “вагиноз” предпочтительнее термина “вагинит”.
ЭТИОЛОГИЯ
Бактериальный вагиноз характеризуется изменениями экосистемы влага­
лища, выражающимися в замещении доминирующих в микрофлоре влага­
лища микроорганизмов рода Lactobacillus ассоциацией различных бакте­
рий, в том числе Gardnerella vaginalis, анаэробов (Bacteroides, Prevotella, 
Porphyromonas, Peptostreptococcus, Mobiluncus) и Mycoplasma hominis. Ранее 
полагали, что болезнь вызывается гарднереллой на основании идентифика­
168
ции микроорганизма у женщин с бактериальным вагинозом [H.Gardner & 
C.Dukes, 1955]. Однако в дальнейшем, было установлено, что более 50% 
женщин без признаков заболевания оказываются колонизированными 
гарднереллой. Помимо гарднерелл в вагинальном секрете женщин с бакте­
риальным вагинозом были обнаружены в большом количестве анаэробные 
бактерии: бактероиды, пептококки, пептострептококки [Т.А. Pheifer et al., 
1978]. С бактериальным вагинозом также связаны Mobiluncus spp. и 
Mycoplasma hominis, однако точная роль этих бактерий в этиологии заболе­
вания неизвестна. В процессе метаболизма гарднерелла образует аминоки­
слоты, из которых под влиянием анаэробов образуются летучие амины (пу- 
тресцин, кадаверин, триэтиламин). Эти амины являются причиной непри­
ятного запаха, напоминающего запах гнилой рыбы.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Бактериальный вагиноз - наиболее распространённое инфекционное за­
болевание нижнего отдела половых органов среди женщин детородного 
возраста. По данным различных исследователей, его обнаруживают у 21- 
33% обследуемых женщин [D.A.Eschenbach et al.,1988; H.Moi,1990; 
S.L.Hillier et al.,1992]. Им чаще страдают сексуально активные женщины. 
Частота его возникновения ниже у женщин, использующих барьерные кон­
трацептивы, чем у женщин, предпочитающих внутриматочные спирали или 
вообще не пользующихся контрацептивами. У больных с гонорейным или 
хламидиозным цервицитом бактериальный вагиноз обнаруживают чаще, 
чем у женщин без цервицита. Вопрос о значении полового пути передачи 
бактериального вагиноза на сегодняшний день окончательно не решён. От­
мечено внутриутробное инфицирование плода.
ПАТОГЕНЕЗ
Неспецифический бактериальный вагиноз характеризуется значительны­
ми изменениями влагалищной флоры и влагалищной среды. Последствием 
уменьшения или отсутствия физиологических лактобацилл, является недо­
статочное количество молочной кислоты и повышение pH влагалищной 
среды. Создавшаяся таким образом нейтральная среда благоприятствует 
развитию различных патогенных микробов, некоторых анаэробов, а также 
трихомонад. Считается что грамотрицательные кокки лактобацилл, появля­
ющиеся при влагалищных инфекциях, влияют на развитие патогенных ми­
кробов, в частности Gardnerella vaginalis. Грамотрицательные кокки почти 
всегда встречаются во влагалищном выделении с 5-ой степенью чистоты 




СТЕПЕНИ ЧИСТОТЫ ВЛАГАЛИЩА [Jirovec О. et а1.]
1. Здоровая нормальная флора Дедерлейна 
с палочкообразными лактобациллами.
2. Негнойный бактериальный кольпит.
3. Гчойный бактериальный кольпит.
4. Гонококковая инфекция.
5. Трихомонадная инфекция.
6. Молочница (инфекция Candida albicans).
Однако данное подразделение не лишено недостатков и является по сво­
ей сути классификацией ваганитов различной этиологии. В настоящее вре­
мя разработана оригинальная классификация микроскопической характе­
ристики биоценоза влагалища [Е.Ф.Кира, 1995]. В ней отражены четыре 
варианта биоценоза влагалища, микроскопические признаки каждого из 
них и соответствующие нозологические формы (табл. 7.2.).
Влагалище - это динамическая экосистема, стерильная при рождении, 
которая начинает колонизироваться в течение нескольких дней преимуще­
ственно грамположительной флорой, состоящей из анаэробных бактерий, 
стафилококков, стрептококков, дифтероидов. До начала менструации pH 
влагалища близок к нейтральному - 7,0. В этот момент под влиянием эстро­
генов вагинальный эпителий увеличивается до 25 слоёв клеток, возрастает 
уровень гликогена в эпителии и влагалищная флора начинает меняться с 
преобладанием лактобацилл, а pH снижается менее 4,5. Эта величина со­
храняется до наступления менопаузы, когда снижается продукция эстроге­
нов, вагинальный эпителий утоньшается и вновь восстанавливается сме­
шанная флора анаэробных бактерий, стафилококков, стрептококков, диф­
тероидов, а pH влагалища повышается до 6,0. Лакгобациллы влагалища, 
образующие молочную кислоту, выполняют защитную роль в отношении 
патогенных бактерий. При половом созревании во влагалище появляется 
гликоген, который является идеальным субстратом для роста лактобацилл. 
Лакгобациллы превращают гликоген в молочную кислоту, понижают pH 
влагалища до несовместимого для других микроорганизмов уровня суще­
ствования. При бактериальном вагинозе появляются влагалищные выделе­
ния, которые состоят из смешанной флоры (пептококки, пептострептокок- 
ки, бактероиды, гарднереллы, мобилункус, микрплазма гоминис и неболь­
шое количество вагинального эпителия).
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Таблица 7.2.
МИКРОСКОПИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА БИОЦЕНОЗА 
ВЛАГАЛИЩА [Е.Ф.Кира, 199S)
Состояние био- Характеристика призна- Нозологические
ценоза ков формы
Н орм оценоз Доминирование л а 1ао б а 1аерий, 
отсутствие грамотрицательной 






П ром еж ут очное Умеренное или сниженное коли­
чество лактобактерий, наличие 
грамположительных кокков, гра- 
мотрицательных палочек. Обна­
руживаются лейкоциты, моноциты, 
макрофаги, эпителиальные клет­
ки.
Н аблю дается часто у 
здоровы х женщин
Д и сби оз Незначительное количество или 
полное отсутствие лактобактерий, 
обильная полиморфная грамотри- 
цательная и грамположительная 
палочковая и кокковая микрофло­
ра; наличие "ключевых клеток". 
Количество лейкоцитов вариа­
бельно. отсутствие или незавер­
















Микрофлора влагалища находится под постоянным воздействием орга­
низма, а также подвержена некоторым факторам внешней среды. Развитию 









=>перенесенные и сопутствующие воспалительные заболевания мо­
чеполового тракта;
=>применение гормональных средств, иммунодепрессантов.
КЛИНИКА
Клинические проявления заболевания не имеют характерных признаков, 
однако всё же можно выделить наиболее частые симптомы и признаки.
• Обильные однородные кремообразные влагалищные выделения серо­
вато-белого цвета, прилипающие к стенкам влагалища.
'• Выделения часто имеют неприятный (рыбный) запах, который возни­
кает в результате распада аминов, вырабатываемых анаэробными бактерия­
ми.
• Признаки воспаления влагалища наблюдаются у половины пациенток.
• 50% женщин жалуются на вульвовагинальное раздражение в виде зуда 
и жжения, а также на неприятные ощущения при половом акте.
ОСЛОЖНЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ
В последнее время накоплено большое количество данных, свидетель­
ствующих о том, что бактериальный вагиноз является фактором риска воз­
никновения инфекционных осложнений:
• Рецидивирующие воспалительные заболевания органов репродуктив­
ной системы и мочеполовых путей.
• Патологические маточные кровотечения.
• Рост осложнений после операций на органах малого таза и кесарева 
сечения.
• Преждевременный разрыв плодных оболочек при родах.
• Хорионамнионит.
•  Послеродовый эндометрит
• Снижение веса и появление пневмонии у новорожденного.
Механизм возникновения этих осложнений не ясен. Полагают, что высо­
кая концентрация вирулентных микроорганизмов во влагалище может при­
водить к проникновению этих бактерий в верхние отделы половых органов. 
У женщин с бактериальным вагинозом в 2 раза чаще наблюдается инфици­
рование оболочек плаценты, причем возбудители, ассоциирующиеся с бак­
териальным вагинозом (Bacteroides, Gardnerella, Mycoplasma и Mobi- 
luncus), могут быть выделены из плаценты. Показано, что эффективное ле­
чение бактериального вагиноза снижает риск рождения ребенка с низким
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весом, у  женщин, перенесших операцию гистерэктомии, инфицированное 
воспаление культи шейки матки возникает в 3 раза чаще, если был бакте­
риальный вагиноз. Существует риск возникновения заболеваний органов 
малого таза у женщин с бактериальным вагинозом.
ДИАГНОСТИКА
Критерии для диагностики бактериального вагиноза были предложены 
R.Amsel et al. [1983] и в дальнейшем они получили международное призна­
ние.
Диагностические критерии бактериального вагиноза:
1. обнаружение ключевых клеток;
2. гомогенные кремообразные влагалищные выделения;
3. влагалищный pH > 4,5;
4. аминовый тест.
• Ключевые клетки (“clue cells”) являются патогномоничным признаком 
бактериального вагиноза. В нативных препаратах обнаруживают плоские 
эпителиальные клетки, к поверхности которых прикрепляются гарднерел- 
лы, придавая им характерный “приперченный” вид. Окрашивание метиле­
новым синим усиливает контраст.
• Влагалищные выделения - наличие гомогенных, жидких, имеющих за­
пах рыбы выделений, прилипающих к стенке влагалища.
• У женщин, больных бактериальным вагинозом, продуцирующая ами­
ны флора поднимает pH до ^4,5. Величина pH может быть легко определе­
на с помощью погружения пинцетом pH бумаги в секрет заднего или боко­
вого влагалищного свода.
• Аминовый тест. При добавлении одной или двух капель выделений к 
5-10%-ной гидроокиси калия на предметном стекле, возникает запах рыбы 
(аминовый запах).
Как минимум наличие трёх из вышеперечисленных критериев может 
служить основанием для установления диагноза  бактериальный ваги­
ноз.
Многие клиницисты при постановке диагноза полагаются только на на­
личие ключевых клеток, но этот признак не столь специфичен, как оценка 
всех четырёх критериев.
Самым доступным, недорогим и точным лабораторным тестом является 
окраска влагалищного секрета по Грому. Существуют определённые 
критерии оценки влагалищных мазков, окрашенных по Граму. Метод счи-
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критерии оценки влагалищных мазков, окрашенных по Граму. Метод счи­
тается чувствительным, специфичным и воспроизводимым. Метод окраски 
по Граму более чувствителен, чем тест на запах (амино-тест) и более спе­
цифичен, чем метод выявления “ключевых клеток”. Для интерпретации ма­
зка (окрашенного по Граму) как бактериальный вагиноз, необходимо вы­
полнить два условия: определить наличие “юпочевых клеток” и преоблада­
ние немолочнокислых бактерий. Мазок рассматривается при 400-кратном 
увеличении: если количество морфотипов немолочнокислых бактерий пре­
вышает количество молочнокислых в большинстве наблюдаемых полей и 
если “ключевые клетки” наблюдаются не менее чем в 2 из 20 полей, ста­
вится диагноз бактериального вагиноза. Вагинальные эпителиальные клет­
ки, покрытые лактобациллами, “ключевыми клетками” не считаются. Что­
бы клетка была отнесена к “ключевым”, её границы должны быть полно­
стью покрыты бактериями.
Предложено оценивать количество морфотипов микроорганизмов, выде­
ляя 4 категории [C.A.Spiegel et al., 1983]:
• 1+ (1 в поле зрения);
• 2+ (1-5 в поле зрения);
• 3+ (6-30 в поле зрения);
• 4+ (>30 в поле зрения).
При бактериальном вагинозе количество морфотипов лактобацилл в маз­
ке (крупные грамположительные бациллы) снижено (1+ или 2+), а количе­
ство других морфотипов (Gardnerella spp. и анаэробы) увеличено (3+ или 
4+).
Выделение чистой культуры Gardnerella vaginalis не рекомендуется, так 
как 58% женщин без бактериального вагиноза имеют высокий уровень 
этих микробов во влагалищном секрете.
ЛЕЧЕНИЕ
Препараты выбора
•  Метронидазол  внутрь по 500 мг 2 раза в день в течение 7 дней
Альтернативные методы
•  Метронидазол  внутрь 2 г однократный пероральный прием.
•  Метронидазол-гель (0,75%) вводится интравагинально с помощью 
стандартного аппликатора по 5,0 г 1 раз в сутки в течение 7 дней (противо­
показан в 1-м триместре беременности) или по 5,0 г 2 раза в сутки в 
течение 5 дней.
•  Далацин Ц, капсулы {клиндамицина гидрохлорид), принимается 
внутрь два раза в сутки по 300 мг в течение 7 дней [рекомендован для лече­
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ния бактериального вагиноза Американским Центром по контролю за забо­
леваниями].
•  Дапацин вагинальный крем {2% клиндамицина фосфат) - при­
меняется местно (интравагинально) по 5,0 г один раз в сутки перед сном в 
течение 7 дней с помощью одноразовых аппликаторов (в том числе и при 
беременности).
#  Котримоксазол крем  применяется местно 2 раза в сутки в течение 
7 дней.
Для лечения беременных женщин  со второго триместра беременно­
сти препаратами выбора являются метронидазол и клиндамицин для 
приема внутрь (клиндамицин - 300 мг 2 раза в сутки в течение 5 дней или 
метронидазол - 500 мг 2 раза в сутки в течение 3-5 дней). В первом триме­
стре беременности пероральное применение указанных препаратов проти­
вопоказано. Для местного лечения беременным женщинам, кроме 2% ваги­
нального крема далацин, рекомендуется метронидазол-гель.
Иммунотерапия
Сол ко Триховак R - вакцина из специальных штаммов лактобацилл 
применяется в качестве иммунотерапии и иммунопрофилактики бактери­
ального вагиноза. Антитела, образующиеся в результате лечения Солко 
Триховаком, действуют против ряда патогенных бактерий, в том числе и 
против возбудителя бактериального вагиноза. Солко Триховак уничтожает 
патогенные микроорганизмы, вызывающие инфекцию; нормализует влага­
лищную флору и снижает влагалищной pH до нормальных физиологичес­
ких величин; обеспечивает долгосрочную защиту против повторных ин­
фекций и рецидивов заболевания. Вакцинация проводится следуюпщм об­
разом; 3 инъекции по 0,5 мл с интервалом в 2 недели. Она обеспечивает го­
дичную защиту. Через год проводится повторная вакцинация однократно 
по 0,5 мл.
При лечении бактериального вагиноза следует проводить терапевтичес­
кие мероприятия, направленные на устранение факторов, способствующих 
развитию и рецидивированию бактериального вагиноза. При наличии пока­
заний целесообразно использование эубиотиков, биогенных стимуляторов, 
витаминов и других средств, способствующих нормализации микробиоце­
ноза влагалища и кищечника.
Эффективность лечения бактериального вагиноза оценивается по исчез­
новению субъективных ощущений, динамике клинических симптомов за­
болевания, нормализации лабораторных показателей. Первое клинико-ла- 
бораторное обследование следует проводить через неделю после заверше­
ния терапии, повторное - через 4-6 недель.
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Во время лечения и контрольного наблюдения рекомендуется использо­
вание барьерных методов контрацепции. Половым партнёрам женщин с ба­
ктериальным вагинозом целесообразно обследование и, при необходимо­
сти, лечение. Однако результаты лечения мужчин остаются дискуссионны­
ми, так как не подтверждается снижение частоты рецидивов в результате 
терапии половых партнёров [J.L.Thomasson, 1988]. Тем не менее, некото­
рые клиницисты предпочитают провести такое лечение в случаях упорных 
или рецидивирующих заболеваний у женщин.
Сущность бактериального вагиноза до конца остается неясной, ибо непо­
нятно, являются ли признаки, составляющие клиническую картину заболе­
вания, его причиной или следствием [А.А. Кубанова и соавт., 1996]. По 
мнению авторов, заболевание лищь условно может быть отнесено к ЗППП, 





Герпес является одной из самых распространённых вирусных инфекций 
человека и представляет собой серьёзную медико-социальную проблему. 
Свыше 90% людей земного шара инфицировано вирусом простого герпеса 
(ВПГ) и до 20% из них имеют те или иные клинические проявления инфек­
ции. Обладая нейродермотропизмом, ВПГ поражает кожу и слизистые обо­
лочки (чаще всего на лице и в области половых органов), центральную нер­
вную систему (менингиты, энцефалиты), глаза (конъюнктивиты, кератиты). 
ВПГ обусловливает патологию беременности и родов, нередко приводят к 
“спонтанным” абортам и гибели плода или вызывая генерализованную ин­
фекцию у новорожденных. Отмечается связь генитального герпеса с раком 
шейки матки и раком предстательной железы.
ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Генитальный герпес вызывают два серотипа вируса простого герпеса: 
ВПГ-1 и ВШ'-2; наиболее часто ВПГ-2. В начале 60-х годов было установ­
лено, что серологические свойства вирусов различны. Геном вируса прос­
того герпеса представлен двуспиральной линейной ДНК, длины которой 
достаточно для того, чтобы закодировать на 60-70 генных “продуктов” 
сверх обычной нормы. Структура генома герпесвирусов отлична от тако­
вой других ДНК-содержащих вирусов: два нуклеотида, расположенные в 
специфической последовательности, с обеих сторон окружены теми же ну­
клеотидами, но расположенными в инвертированной последовательности. 
Эти два компонента могут меняться местами по отношению друг к другу, 
так что ДНК, изолированная от вируса, состоит из четырёх изомеров, раз­
личающихся ориентацией двух компонентов. Геномы ВПГ-1 и ВПГ-2 при­
близительно на 50% гомологичны. Гомологичные участки распределены 
по всей карте гена. Большинство полипептидов, специфичных для одного 
типа вирусов, антигенно связаны с полипептидами другого типа. Вирусный 
геном упакован в капсид правильной икосаэдрической формы, состоящий 
из 162 капсомеров. С наружной поверхности вирус покрыт липидсодержа-
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щей оболочкой, представляющей собой модифицированную клеточную 
мембрану, сформировавшуюся при проникновении ДЬЖ-содержащего кап­
сида сквозь внутреннюю ядерную мембрану клетки-хозяина. Между капси­
дом и двухслойной липидной оболочкой находится ещё одна оболочка, со­
стоящая из ряда вирусных белков.
Репликация вируса состоит из ядерной и цитоплазматической фаз. На­
чальные этапы репликации включают присоединение, слияние оболочки 
вируса с мембраной клетки с последующим высвобождением нуклеокапси- 
да в цитоплазму клетки, распад нуклеокапсида и выход вирусной ДНК. По­
сле репликации вирусного генома и синтеза структурных белков в ядре 
клетки происходит сборка нуклеокапсидов. По мере проникновения нук- 
леокапсидов из ядра через внутреннюю ядерную мембрану в перинуклеар- 
ное пространство они покрываются оболочкой. В некоторых клетках при 
репликации вируса в ядре формируются тельца-включения двух типов: ба- 
зофильные тельца типа А, Фельген-положительные, содержат вирусную 
ДНК и эозинофильное тельце-включение, свободное от вирусной нуклеино­
вой кислоты или белка, представляющее собой “шрам” вирусной инфек­
ции. Затем вирионы транспортируются по эндоплазматической сети и пла­
стинчатому комплексу к клеточной поверхности.
ВПГ, как и некоторые другие герпесвирусы человека, способен к латент­
ному существованию с последующей реактивацией, которая может слу­
жить причиной повторяющихся рецидивов болезни или бессимптомного 
выделения вируса. ВПГ внедряется в организм через слизистые оболочки и 
кожу и затем быстро захватывается сенсорными нервными окончаниями 
при помощи специальных вирусных рецепторов. После внедрения в аксон 
нерва, он переносится центростремительно в нервные клетки дорзальных 
корешков ганглиев, где сохраняется в латентном состоянии. Механизм ла­
тентного состояния вируса и его последующей реактивации еще не вполне 
ясен. Предполагают, что репликация вируса блокируется генетическими 
механизмами, а реактивация, вероятно, достигается устранением этого бло­
кирования.
Герпес оказывает разрушительное действие на иммунную систему больт 
ного и является причиной вторичного иммунодефицита. Рецидивирующий 
генитальный герпес, нарушая нормальную половую жизнь пациентов, не­
редко вызывает нервно-психические расстройства. Вирусемия во время бе­
ременности может явиться причиной гибели плода, вызывая до 30% спон­
танных абортов на ранних сроках беременности и свыше 50% поздних вы­
кидышей. ВПГ занимает второе место после вируса краснухи по тератоген- 
ности. Тропизм ВПГ к эпителиальным и нервным клеткам объясняет поли­
морфизм клинических проявлений герпетической инфекции. Поражение 
кожи и слизистых оболочек - самое распространённое клиническое прояв-
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ление болезни, а поражение ВПГ гениталий относится к наиболее частым 
заболеваниям, передаваемым половым путём.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Частота генитального герпеса значительно увеличилась в последние го­
ды. По данным американских исследователей, 30 млн взрослых в США 
страдают рецидивирующим генитальным герпесом и каждый год регистри­
руется ещё примерно 500 000 новых случаев инфицирования. Таким обра­
зом, у каждого пятого жителя США (20%) обнаружены серологические 
признаки предшествующей инфекции, вызванной вирусом. Но только у 5% 
населения имеются клинические проявления, характерные для генитально­
го герпеса, в остальных случаях он протекает субклинически или бессим­
птомно. Сходное увеличение заболеваемости зарегистрировано в Швеции, 
что соотносится с данными по заболеваемости в других развитых странах, 
включая Германию, Францию, Италию, Канаду, Австралию и Новую Зе­
ландию. Генитальный герпес встречается часто в развивающихся странах 
и, по-видимому, не всегда регистрируется, так как многие считают эту ин­
фекцию тривиальной. Заболеваемость генитальным герпесом особенно ва­
жна для некоторых стран Африки и Азии, где заболевания половых орга­
нов, сопровождающиеся изъязвлениями, вероятно, являются одним из 
главных фактров распространения ВИЧ-инфекции [J.N.Simonsen et al., 
1988; T.C.Quinn et Ы., 1988; D.W.Cameron et al., 1989].
Процент инфекций, вызванных двумя типами вируса, варьирует от 1 до 
86, возможно, отражая разницу в популярности орального секса в различ­
ных группах населения. Имеются сведения о том, что с ростом осведомлён­
ности о якобы безопасном оральном сексе в определённых популяциях лю­
ди применяют его без презервативов и, как следствие этого, возрастает 
процент генитальных инфекций, вызываемых ВПГ-2 [A.Scoular et al., 1990; 
J.D.C.Rossetal., 1993].
Заболевание передаётся преимущественно при сексуальных контактах от 
больного генитальным герпесом или носителем ВПГ. Контакт может быть 
генито-генитальным, орально-генитальным, генитально-анальным или 
орально-генитальным. Заражение может происходить в том случае, когда у 
партнёра, являющегося источником инфекции, рецидив болезни или, что 
особенно важно, когда он выделяет вирус, не имея при этом клинических 
симптомов Нередко генитальный герпес передаётся от лиц, не имеющих 
симптомов заболевания на момент полового акта или даже не знающих о 
том, ч т а ^ и  инфицированы [G.J.Mertz et al., 1992; Y.Bryson et al., 1993]. He 
исключена возможность инфицирования гениталий при орально-гениталь­
ном контакте при наличии у партнёра герпеса лица, а также бытовым пу­
тём через средства личной гигиены.
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Риск неонатального инфицирования новорожденного зависит от формы 
генитального герпеса у матери и составляет от 0,01% до 75%. Внутриут­
робная инфекция, вызванная ВПГ-2, встречается крайне редко - примерно 
в 5% случаев. В подавляющем большинстве случаев инфицирование ново- 
роаденного происходит во время родов при прохождении родового канала. 
Причём, передача инфекции возможна как при наличии очагов поражения 
в области шейки матки и вульвы, так и при бессимптомном выделении ви­
руса. Возможно и постнатальное инфицирование новорожденного при на­
личии активных герпетических проявлений у матери и медицинского пер­
сонала, хотя это встречается достаточно редко (5-10%).
КЛИНИКА
При определении вида генитального герпеса необходимо учитывать сле­
дующие факторы:
•  тип вируса;
•  инфицирование раньше ВПГ-1 и/или ВПГ-2;
» течение инфекции.
В связи с этим выделяют следующие виды герпетической инфекции:
♦ Первичная инфекция, когда человек впервые сталкивается с виру­
сом простого герпеса и не обладает антителами к нему. Она может сопро­
вождаться симптомами или протекать бессимптомно, как это происходит в 
большинстве случаев (65%). Клинические проявления первичной инфекции 
длятся 18-22 дня с нарастанием симптоматики в течение первой недели. За­
болевание характеризуется длительным выделением вируса, генитальными 
и экстрагенитальными поражениями, сопровождается общими и местными 
симптомами, которые проявляются на 2-14 день. К общим симптомам от­
носятся - лихорадка, головная боль, недомогание и миалгии. К местным - 
зуд, боль, дизурия, выделения из влагалища, развитие поражений на коже и 
слизистых, паховая лимфаденопатия. Симптоматика разрешается на 2-3-й 
неделе инфекции. Бессимптомное слущивание повреждённого вирусом 
эпителия наблюдается в течение последующих 2 недель. Иногда возникают 
осложнения, требующие госпитализации - крестцовая радикулопатия, тя­
жёлый асептический менингит или диссеминированная инфекция. Таким 
образом, общая продолжительность проявлений составляет почти 6 недель.
♦ Непервичная инфекция наблюдается у пациентов, уже имеющих 
антитела к одному из типов ВПГ. Чаще встречается вариант непервичнОго 
генитального герпеса, когда человек уже имеющий антитела к ВПГ-1, 
впервые инфицируется ВПГ-2. Непервичная генитальная инфекция проте­
кает менее выражено: длительность клинических проявлений приблизи­
тельно 15 дней. Реже наблюдается бессимптомное выделение вируса, а 
продолжительность выделения уменьшается до 8 дней.
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Ф Рецидивирующая инфекция диагностируется у пациентов, имею­
щих одновременно симптомы генитального герпеса и антитела к реактиви- 
ованному типу вируса. Течение её может быть бессимптомным, и тогда 
постановка диагноза возможна только при использовании очень тонких 
культуральных или типоспецифических серологических методов исследо­
вания. Тяжесть и продолжительность клинических проявлений при рециди­
вах ещё менее выражена, чем при других формах генитальной инфекции, а 
длительность слущивания повреждённого эпнгелия составляет всего 4 дня. 
Примерно у 50% больных наблюдаются продромальные признаки, такие, 
как зуд, боль, дизурия и болезненность лимфатических узлов [L.Corey, 
1990]. Рецидивы при ВПГ-2 проявляются раньше и чаще, чем при ВПГ-1. 
Частота и характер обострений у разных пациентрв значительно варьируют 
и по-разному влияют на жизнь.
Факторы, способствующие проявлению и/или 
рецидивированию генитального герпеса:
=> снижение иммунологической реактивности;
=> переохлаждение и перегрев организма;
интеркуррентиые заболевания;
=> некоторые психические и физиологические состояния;
=> медицинские манипуляции (аборты и введение внутргшаточной 
спирали).
У 10-20% от общего числа инфицированных заболевание характеризует­
ся определёнными клиническими проявлениями, способными рецидивиро­
вать. Первое проявление герпесвирусной инфекции, как правило, протекает 
более бурно, чем последующие рецидивы. У части больных они непродол­
жительны. У большинства инфицированных лиц клинические проявления 
генитального герпеса отсутствуют.
В продромальном периоде больные отмечают зуд, жжение или боль, за­
тем появляются высыпания в виде отдельных или сгруппированных вези­
кулёзных элементов величиной 2-3 мм на эритематозном основании, имею­
щих тенденцию к возвратным проявлениям на том же месте. Высыпани® 
могут сопровождаться нарушением общего состояния; недомоганием, го­
ловной болью, субфебрильной температурой, нарушением сна. В дальней­
шем везикулы вскрываются с образованием эрозивной поверхности, имею­
щей полицилиндрические очертания.
Существует ряд дополнительных факторов ранее приобретенного имму­
нитета к ВПГ-1, влияющих на генитальную инфекцию, вызванную ВПГ-2, 
а именно:
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• заражение происходит реже;
• чаще наблюдается бессимптомная или нераспознанная инфекция;
•  меньше частота клинически выраженных рецидивов;
•  меньше случаев выделения вируса больными при отсутствии клиничес­
кой симптоматики;
• заражение ВПГ-2 защищает от реинфекции другим штаммом ВПГ-2.
Характерная локализация генитального герпеса
У женщин:
• малые и большие половые губы, вульва, клитор, влагалище, шейка 
матки;
У мужчин:
• головка полового члена, крайняя плоть, уретра.
Генитальный герпес характеризуется периодическим появлением на ко­
же и слизистых оболочках очагов поражения с различной степенью выра­






■ Для манифестной формы рецидивирующего генитального герпеса 
характерно типичное развитие герпетических элементов в очаге пораже­
ния. Постоянными признаками заболевания являются пузырьки, эрозии, яз­
вочки, экссудация, рецидивирующий характер болезни. Больные гениталь­
ным герпесом часто жалуются на недомогание, головную боль, иногда на 
субфебрильную температуру, нарушение сна, нервозность. Обычно в нача­
ле заболевания отмечается чувство жжения, зуда и боли в области генита­
лий. Поражённое место слегка отекает, краснеет, затем на гиперемирован- 
ном основании появляется группа мелких пузырьков величиной 2-3 мм. 
Прозрачное содержимое пузырьков впоследствии мутнеет, становится 
гнойным. Через несколько дней пузырьки вскрываются и начинают засы­
хать в тонкие корочки, которые по мере эпителизации очагов поражения, 
отпадают, оставляя временную гиперемию или вторичную пигментацию на 
месте бывших высыпаний.
■ Среди вариантов атипичной формы рецидивирующего генитального 
герпеса у женщин встречаются отёчная и зудящие формы. Очаг поражения 
может быть представлен глубокими рецидивирующими трещинами слизи­
стой оболочки вульвы и подлежапщх тканей малых и больших половых 
губ. Трещины самостоятельно эпителизируются в течение 4-5 дней.
■ Абортивная форма генитального герпеса обычно встречается у паци­
ентов, получивших ранее противовирусное лечение и вакцинотерапию.
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0чаг поражения при абортивном течении минует некоторые стадии, харак­
терные для манифестной формы, и может проявляться в виде зудящего 
дятна или папулы, разреизающихся за 1-3 дня К абортивно протекающим 
формам генитального герпеса отиОсят эритематозн^та, папулёзную и пру- 
ригоневротическую, при которых отсутствзлот везикулёзные элементы. Ди­
агностика разновидностей генитального герпеса, протекающих в стёртой 
абортивной форме вызывает большие затруд!1ения. Заболевание обычно 
распознаётся в тех сл>чаях, когда типичные рецидивы герпеса чередуются 
с высьшани.ями или возникают о,зновременио с ними.
■  Субклиническая форма геиигального герпеса обычно выявляется при 
обследовании половых контактов больных, страдающих ЗППП, или супру­
жеских пар с нарушением фертильности. Для этой формы характерна мик­
росимптоматика (кратковременное появление на слизистой оболочке нару­
жных гениталий поверхностньГх трещинок согфовождающихся незначи­
тельным зудом), или полное её отсутствие.
Клиническдч картина генитального герпеса нахо,зится в прямой зависи­
мости от места поражения, интенсивиск.гга всспази гельного процесса, сро­
ка заболевания, способности организма к зашитым иммунологическим ре- 
акхщям и вирулентности штамма вируса. '
В зависимости от локализации и степени тяжестм поражений у больных 
генитальным герпесом условно вы,аелены три стадии [В.И.Козлова, 
А.Ф.Пухнер, 1995]:
/ стадия - поражение наружных половых органов;
II стадия -  герпетические кольпиты, цервициты и уретриты;
III стадия -  герпетический эндометрит, сальпингит или цистит.
> У женщин герпетические поражения обычно локализуются на малых и 
больших половых губах, в области вульвы, кзнтоиа, вагины и шейки матки. 
Герпети чес готе пузырьки образуют характерные ткшициклические фестон­
чатые фигуры. Впоследствии образуются поверх нос птае, покрытые серо­
ватым налётом язвотки соответственно числу' бывших пузырьков или 
сплошная эрозия с гладким дном и неподрытыми краями, окружёнными 
ярко-красным ободком. Язвочки не бывают глубокими и не кровоточат. 
Герпетические изъязвления иногда очень болезненны. Язвочки и эрозии за­
живают, не оставляя рубцов. Герпетические высыпания на малых губах и 
вульве у женщин, в некоторых случаях, вызывают значительный отёк поло­
вых губ. При герпетическом цервиците шейка матки отёчна, часто имеет 
эрозии. Рецидивы наступают или спонтанно, илч после половых сношений, 
или после менструации. Часто появление герпеса гениталий провоцируется 
другими инфекциями. Герпет1гческая рецидивирующая инфекция может 
поражать не только область наружных половых органов, но и слизистую 
оболочку влагалища, шейку матки и проникать восходящим путём в слизи­
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стую оболочку матки, трубы и придатки, уретру и мочевой пузырь, вызы­
вая в них специфическое поражение.
Герпетические поражения гениталий у мужчин локализуются в области 
баланопрепуциальной бороздки, крайней плоти и на головке полового чле­
на в виде мелких пузырьков, быстро вскрывающихся с образованием по­
верхностных эрозий. Клиническая картина генитального герпеса у мужчин 
характеризуется постоянством следующих признаков: наличием герпетиче­
ских пузырьков, эрозиями и язвочками, рецидивирующим характером забо­
левания. Клинические проявлена герпетического уретрита у мужчин на­
чинаются с появления жалоб на боли и чувство жжения, парастезии с ирра­
диацией в область мошонки, полового члена, уретры, ноги, ягодицы, про­
межности. Больные отмечают чувство жжения и боли во время мочеиспус­
кания, появление из уретры светлых или светло-жёлтого цвета выделений, 
гиперемии и отёчности губок наружного отверстия передней уретры. При 
уретроскопии в области передней трети уретры выявляют мелкие, множе­
ственные, сгруппированные, точечные участки гиперемии. Первичный гер­
петический баланопостит сопровождается появлением множественных пу­
зырьков, после вскрытия которых образуются обширные болезненные эро­
зивные поверхности. После эпителизации эрозий на их месте остаются эри­
тематозные или пигментированные пятна. Хронический рецидивирующий 
баланопостит диагностируется примерно у половины больных гениталь­
ным герпесом.
ДИАГНОСТИКА
В связи с разнообразием клинических проявлений генитального герпеса 
и частым его сочетанием с другими урогенитальными инфекциями, имею­
щими сходную симптоматику, важное значение приобретает идентифика­
ция заболевания.
Для диагностики герпетической инфекции 
используются следующие методы:
вирусологические методы обнаружения и идентификации 
вирусов простого герпеса;
молекулярно-генетическая диагностика (ПЦР - полимераз­
ная цепная реакция); 
методы выявления антигенов ВПГ; 
цитоморфологические методы; 
регистрация иммунного ответа к ВПГ; 
оценка иммунного статуса.
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в  настоящее время “золотым стандартом” в диагностике герпетической 
инфекции являются вирусологические методы обнаружения и иден­
тификации ВПГ. Чувствительность этих методов - 80-100%, специфич­
ность - 100%. Классические вирусологические методы до настоящего вре­
мени остаются наиболее важными и достоверными для окончательной 
идентификации ВПГ. Особое значение они имеют при бессимптомном и 
хроническом рецидивирующем течении инфекции. В специализированных 
вирусологических лабораториях используют следующие методы: зараже­
ние клеточных культур, заражение 12-13-дневных куриных эмбрионов, за­
ражение экспериментальных животных.
Вирусологические методы складываются из двух этапов: 1-й этап - раз­
множение и накопление вирусных частиц и 2-й этап - подтверждение и 
идентификация типа ВПГ. С этой целью проводят:
• оценку характерных цитопатических изменений в зараженных клеточ­
ных культурах с помощью световой (образование щарообразных и много­
ядерных гигантских клеток с изменением ядра, хромосомные аберрации) и 
электронной микроскопии (выявление внутриклеточных и внутриядерных 
вирусных частиц);
• реакцию нейтрализации на экспериментальных животных, куриных 
эмбрионах и в клеточных культурах с использованием стандартных проти- 
вогерпетических антисывороток;
• идентификацию вирусных антигенов с помощью специфических анти­
тел методами иммунофлуоресценции или иммуноферментного анализа.
При учёте времени на проведение вирусологического исследования не­
обходимо учитывать длительность второго этапа. Продолжительность ви­
русологических методов составляет от 2 до 14 дней, диагностическая эф­
фективность (частота выявления ВПГ) достигает 90-95%.
К преимуществам вирусологических методов относят высокую чувстви­
тельность, специфичность, а также возможность проведения дополнитель­
ной дифференцировки выделенных штаммов ВПГ по антигенным и биоло­
гическим свойствам. Недостатками этих методов являются высокая стои­
мость, ограниченная доступность и относительная длительность.
Молекулярно-генетическая диагностика. Полимеразная цепная ре­
акция (ПЦР) - новейший метод быстрой диагностики генитального герпеса. 
Он высокочувствителен (95%) и специфичен (90-100%), однако пока оста­
ется недоступным для практического применения.
Методы выявления антигенов ВПГ. Обнаружение антигенов ВПГ в 
биологических жидкостях организма или в клетках является прямым дока­
зательством активной репликации вируса, и, следовательно, однозначно 
подтверждает этиологию заболевания. Для выявления антигенов ВПГ в 
биологическом материале, полученном от больных, используются сероло­
гические методы:
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•  реакция связывания комплемента (РСК);
•  реакция нейтрализации (PH);
• реакция пассивной геммагглюцинатщи (РПГА);
• радиоиммунный анализ (РИА);
•  иммуноферментный анализ (ИФА);
Для выявления антигенов ВПГ широкое применение нашел также метод 
иммунофлуоресцентной микроскопии (ИФ).
Принцип этих методов основан на выявлении антигенов ВПГ с помощью 
специфических антител, либо поликлональных, полученных при иммуниза­
ции животных антигенами ВПГ, либо моноклональных, полученных с по­
мощью гибридомной технологии. В основе всех этих методов лежит реак­
ция специфического связывания антиген-антитело. Различия методов за­
ключаются в способах регистрации и учета этой реакции. В настоящеее 
время классические серологические реакции типа РСК, PH, РПГА в силу 
их низкой чувствительности, высокой трудоёмкости, малой пригодности к 
автоматизации отступили на второй план.
Все большее распространение получают методы ИФА, в которых, как 
правило, применяются моноклональные ашитела, отличающиеся высокой 
специфичностью. Имеется большой выбор иммуноферментных тест-систем 
для определения антигенов ВПГ. В наиболее доступных и распространен- 
ньк отечественных TecT-cHcie.viax испо.дьзуется “сандвич”-вариант ИФА. 
При оценке диагностической аеияости следует учптмвзть, что специфич­
ность выявления антигенов ВПГ iipn использовании коммерческих тест-си­
стем весьма высока, но не абсолютна. Существуют широкие перекрестные 
антигенные связи ВПГ человека 1 -го и 2-го типов с др>т'ими герпесвируса- 
ми человека (вирусом Эпшт<;йна-Барр), цитомегаловирусом, вирусом вет­
ряной оспы-герпес зостер), а также герпесвирусами животных и птиц. Чув­
ствительность ИФ А д4*ста7 0 чно высокая, частота погп'верждения герпесви­
русной этиологии забалевзияя составляет в ocq)OM периоде до 50-75%, при 
хроническом рецидив.ир} ошем течении - до 35-45%. Таким образом, к до­
стоинствам метода ИФ А следует отнести высокую чувствительность, высо­
кую и контролируемую специфичность, короткую продолжительность ис­
следования, доступность оборудования, возможнос'гь автоматизации ру­
тинных исследований, доступность диагностических наборов, простоту вы­
полнения, высокий показатель соотношения стоимостъ/диагностическая 
эффективность.
- Метод иммунофлуоресцентной микроскопии (ИФ) широко применяется 
для диагностики заболеваний, вьгзваниых ВПГ. С его помощью выявляют 
антигены ВПГ в клетках, полу'ченных от больных. Принцип метода заклю­
чается в регистрации реакции антиген-антитело с использованием коммер­
ческих противогерпетических антител. Применение метода ИФ возможно в 
прямом и непрямом вариаигах При использовании метода ИФ частота
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р^д^верждения герпесвирусной этиологии достигает, в зависимости от ста­
дии заболевания, 15-45%. Длительность постановки ИФ составляет 1-1,5 
часа. Характеризуя метод ИФ, следует подчеркнуть как его преимущества 
(специфичность, экспресс-метод, доступность, невысокую стоимость), так 
и его недостатки (относительно невысокую чувствительность, зависимость 
диагностической эффективности от стадии заболевания, высокий уровень 
субъективности при учете результатов).
Ципюморфологические методы позволяют выявить индуцированные 
вирусом морфологические изменения в клетках и тканях пораженных орга­
нов. Эти методы делятся на две группы: в одних используется световая, в 
других - электронная микроскопия.
При использовании световой микроскопии в зонах поражения отмечает­
ся типичный для герпеса метаморфоз клеток и их ядер. Размер клеток уве­
личен, они имеют крупные, гиперхромные ядра, содержащие базофильные 
включения, окруженные зоной просветления. Определяются внутриядер­
ные ДНК-содержащие включения, многоядерные клетки. В местах пораже­
ния тканей отмечается некроз, лимфоплазмоцитарная реакция различной 
степени выраженности.
Цитоморфологические методы диагностики являются наиболее доступ­
ными и технически простыми. Диагностическая ценность метода может до­
стигать до 2/3 от эффективности выделения вируса в культуре тканей. К 
достоинствам следует отнести высокую диагностическую значимость при 
бессимптомном течении инфекции (цервициты, уретриты). К недостаткам 
цитоморфологических методов с использованием световой микроскопии 
следует отнести их неспецифичность (наличие многоядерных клеток и вну­
триядерных включений характерно и для других вирусов, например, вируса 
ветряной оспы-герпес зостер), невозможность дифференцирования первич­
ной инфекции ВПГ от рецидивирующей, невозможность дифференцирова­
ния типа ВПГ.
Электронно-микроскопическое исследование позволяет обнаружить в 
биопробах характерные по морфологии частицы ВПГ. Дифференциация 
ВПГ от других морфологически неотличимых представителей семейства 
герпесвирусов может быть выполнена при комбинации электронной мик­
роскопии с использованием специфических антител против соответствую­
щих штаммов ВПГ, меченных электронно-плотными маркерами - перокси- 
дазой хрена или ферритином. Все это позволяет использовать электронную 
микроскопию для быстрой (2-3 часа) дифференциальной диагностики с 
другими вирусными заболеваниями. Ограничениями при использовании 
электронно-микроскопических методов является их неспецифичность, не­
возможность дифференцирования первичной и рецидивирующей инфекции 
и типа ВПГ, труд1 ocTvnuncTb оборудования и отсутствие подготовленно­
го персонала.
187
Для регистрации иммунного ответа к ВПГ используют;
• выявление циркулирующих в сыворотке или других биологических 
жидкостях и секретах организма больного специфических противогерпети- 
ческих антител;
• оценку специфического клеточного иммунитета к ВПГ;
• кожные пробы.
При инфекции, вызванной ВПГ, организм отвечает развитием специфи­
ческого гуморального и клеточного иммунного ответа. При гуморальном 
иммунном ответе ‘ последовательно вырабатываются типоспецифические 
антитела классов IgM, IgG, IgA, направленные против антигенов ВПГ. При 
первичной инфекции антитела представлены классом IgM. При рецидиви­
рующем герпесе наблюдается нарастание титра IgM, IgG, IgA. Антитела 
обладают вируснейтрализующей активностью, которая усиливается в при­
сутствии комлемента (IgM, IgG).
Выявление у больного высокого титра циркулирующих антител класса 
IgM может служить указанием на первичную инфекцию ВПГ у детей и лиц 
молодого возраста при убедительных доказательствах отсутствия эпизодов 
инфекции ВПГ в анамнезе. Нарастание титра антител в 4 и более раз явля­
ется характерным признаком первичной инфекции.
Для выявления антител к антигенам ВПГ используют классические серо­
логические методы (РСК, РПГА, PH), а также ИФА, чувствительность ко­
торого на 2-4 порядка выще по сравнению с классическими серологически­
ми методами.
К преимуществам методов выявления противогерпетических антител 
следует отнести их высокую специфичность и чувствительность, техничес­
кую доступность, невысокую стоимость, что имеет значение для диагно­
стики между первичной инфекцией и активацией персистирующего вируса. 
К недостаткам следует отнести отсутствие диагностической значимости в 
остром периоде, выявление антител у больщинства клинически здоровых 
лиц, большая продолжительность при использовании метода “парных сы­
вороток”.
Для оценки клеточного иммунного ответа предложено использовать раз­
личные лабораторные методы, в том числе реакцию бласпрансформации 
лимфоцитов в ответ на специфический антиген(ы) ВПГ, продукцию лимфо- 
кинов (М1Р/ЫР,у-интерферон).
Для оценки специфической иммунной реактивности у больных с предпо­
лагаемой герпесвирусной инфекцией используют внутрикожные пробы на 
антигены ВПГ. В качестве антигена применяют коммерческую противогер- 
петическую вакцину. Диагностическая значимость этого метода отличается 
широкой вариабельностью и его применение часто вызывает обострение 
инфекционного процесса.
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Оценка иммунного статуса. Острая или рецидивирующая инфекция, 
вызванная ВПГ, является следствием имеющегося иммунодефицитного со­
стояния у конкретного больного. Однако развитие острого заболевания, и 
тем более, переход его в хроническую (рецидивирующую) форму само по 
себе приводит к углублению иммунодефицитного состояния. Поэтому 
оценка иммунного статуса является необходимым условием полноценной 
диагностики при заболеваниях, вызванных ВПГ, так как позволяет оценить 
степень тяжести иммунодефицита, назначить адекватную иммунокорриги­
рующую терапию и контролировать её эффективность.
При диагностике инфекции, вызванной ВПГ, рекомендуется проведение 
повторного исследования (2-4 раза в течение 5-7 дней) материала из раз­
личных очагов инфекции (у женщин - на 18-20-е дни менструального цикла) 
для повышения выявляемости ВПГ.
ЛЕЧЕНИЕ ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА
Последние два тысячелетия, в течение которых человечество знакомо с 
герпесвирусными инфекциями, оно без успеха стремилось найти эффектив­
ные способы борьбы с ними. Больщую проблему всегда представлял гени­
тальный герпес, который поражал главным образом людей молодого и сре­
днего возраста.
В настоящее время химиотерапия и профилактика генитального герпеса 
заключаются в применение противовирусных препаратов, экзогенного ин­
терферона, индукторов интерферона, иммуномодуляторов, местных 
средств. Рекомендуется тщательное клинико-лабораторное обследование 
больных и лечение интеркуррентных заболеваний.
Из противовирусных препаратов базисным препаратом является синте­
тический пуриновый нуклеозид ацикловир.
Ацикловир (зовиракс). Таблетки 0,2 г; 0,4 г: 0,8 г; суспензия (5 мл 
- 0,2 и 0,4 г) во флаконах; сухое вещество для инъекций 0,25% г в 
амлулах.
Схемы лечения ацикловиром
♦  Первый клинический эпизод генитального герпеса.
Ацикловир 200 мг 5 раз в день в течение 5-10 дней (или до достижения
клинического разрешения). Лечение ацикловиром эффективно, если оно 
начато в первые часы после появления первых клинических симптомов за­
болевания.
♦  Первый клинический эпизод герпетического проктита.
Ацикловир 400 мг 5 раз в день в течение 10 дней (или до достижения
клинического разрешения).
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•  Рецидивирующий генитальный герпес.
Эпизодическое лечение: ацикловир 400 мг 5 раз в день в течение 5 
дней или 400 мг 3 раза в день в течение 5 дней или 800 мг 2 раза в день в 
течение 5 дней. Лечение целесообразно начинать в продромальном перио­
де или в первые часы клинических проявлений.
Супрессивная терапия (для больных, имеющих частые рецидивы). 
Существует перманентный метод лечения рецидивирующего герпеса ацик­
ловиром (ежедневный прием по 400 мг 2 раза в день или 200 мг 4-5 раз в 
день в течение месяцев и даже лет). Ежедневная супрессивная терапия сни­
жает частоту рецидивов генитального герпеса у 75% пациентов. Подтвер­
ждена эффективность и безопасность ацикловира у пациентов, получавших 
ежедневную терапию в течение 5 лет.
•  Диссеминированная инфекция.
При наличии диссеминированной инфекции (энцефалит, пневмония, ге­
патит и т.п.) следует рекомендовать внутривенное использование ацикло­
вира каждые 8 часов в течение 5-7 дней из расчета 5-10 мг/кг массы тела.
При генитальном герпесе, обусловленном ацикловирустойчивыми штам­
мами вируса, альтернативными препаратами явияются фос,карнет (фосфо- 
номуравьиная кислота) и фамвир (пенцикловир)
Другие противовирусные препараты
•  Валацикловир - таблетки по 1,0 г внутрь 2 раза в день в течение 5 
дней.
•  Фамцикловир - таблетки по 0,25 г 2 раза в день в течение 5 дней.
•  Алпизарин  - таблетки 0,1 г; по 1 таблетке 3-5 раз в день в течение 15- 
20 дней.
•  Флакозид - таблетки 0,1 г; по 1 таблетке 3 раза в день в течение 5-10 
дней.
•  Хелепин  - таблетки 0,1 г; по 1 таблетке 3-4 раза в день в течение 15- 
20 дней.
•  Гелпин  (бривудин) - таблетки 0,125 г по 1 таблетке 4 раза в день (пос­
ле еды с большим количеством жидкости) в течение 5-7 дней.
•  Рибамидил (виразол, рибавирин) - таблетки 0,2 г; по 1 таблетке 3 
раза в день в течение 7-14 дней.
•  Метисазон - таблетки 0,2 г; по 3 таблетки 2 раза в день в течение 4-6 
дней через 1 час после еды.
Интерферон и его индукторы
• Интерлок 500 000 ME. Применяется внутримышечно 500 000 ME 1 
раз в сутки в течение 14 дней
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•  Полудан - порошок растворяется в стерильной дистиллированной во­
де (2 мл) в концентрации 200 мкг/мл и вводится ежедневно в течение 10 
дней.
•  Лейкинферон, ларифин; аг-интерферон  (реаферон), ридостин, 
комедон  (циклоферон). В качестве индукторов эндогенного интерферона 
возможно использование пирогенала, продигиозана, кутизона, зимо- 
зана.
В комплексном лечении генитального герпеса следует использовать по 
показаниям;, иммуномодуляторы, биогенные стимуляторы, адапхогены, 
симптоматические препараты.
Предложен комбинированный метод лечения рецидивирующего просто­
го герпеса [М.Х.Колиева, С.М.Федоров, А.В.Резайкина, 1994].
• Назначают полудан (полиаденил-уридиловую кислоту) по 100 ME 
подкожно через день в курсовой дозе 1000 ME.
• Одновременно с полуданом проводят облучение крови гелий-неоно­
вым лазером с помощью аппарата УФЛ-01 типа “Ягода” с длиной волны 
0,63 мкм, мощностью 20 мВт/см^. Световод прямо накладывают на область 
кубитальных вен. Экспозиция 20-30 мин. Процедуры назначают ежеднев­
но, на курс лечения 15-20 процедур.
• Местное лечение включает использование примочек с раствором по- 
лудана и противовирусных мазей.
В качестве противорецидивного лечения рекомендуется назначать лазер­
ное облучение крови по описанной выше методике 1 раз в полгода.
ПРЕПАРАТЫ ДЛЯ НАРУЖНОГО ИСПОЛЬЗОВАНИЯ
• Ацикловир - крем 5%. Наносить 5 раз в день с интервалом 4 часа, ис­
ключая ночное время, в течение 5-10 дней.
•  Вира-МП  (видарабин фосфат 10%) - гель. Наносится на поражённые 
поверхности 4 раза в день в течение 7 дней. Рекоменд}'ется применять при 
появлении первых симптомов или первых герпетических высыпаний.
•  Пантенол - аэрозольная упаковка, объём - 140 г. Наносится на пора­
женные участки с расстояния 10 см 4-6 раз в день в течение 2 недель. Реко­
мендуется применять в острый период или в начале возникновения рециди­
ва.
•  Мегосин - мазь 3%. Местные аппликации 4-6 раз в день в течение 5-7
дней.
•  Госсипол - линимент 3%. Местные аппликации 4-6 раз в день в тече­
ние 5-7 дней.
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•  Гевизош - мазь. Наносится на пораженную поверхность 3-5 раз в 
день в течение 3-12 дней.
•  Оксолиновая мазь  0,25-3%.
•  Теброфеновая мазь  0,5-2%.
•  Алпизариновая мазь  2-5%.
•  Риодоксоловая мазь  0,25-1%.
Препараты для наружного лечения следует применять в продромальном 
периоде и при развитии рецидива до стадии образования эрозий. При нали­
чии эрозий или отёка необходимо применять примочки с дезоксирибонук­
леазой, полуданом, 0,5%-ным раствором сульфата цинка, а также использо­
вать антисептики, анилиновые красители.
ЛЕЧЕНИЕ БЕРЕМЕННЫХ
Лечение беременных обязательно при развитии диссеминированных 
форм герпетической инфекции (энцефалиты, гепатиты и т.п.). Использует­
ся ацикловир в стандартных дозировках. Кесарево сечение в качестве про­
филактики неонатального герпеса необходимо при наличии герпетических 
высыпаний или при первичной генитальной герпетической инфекции у ма­
тери за 1 месяц до родов. В остальных случаях возможно естественное ро- 
доразрешение.
ПЮФИЛАКТИКА РЕЦИДИВОВ ЗАБОЛЕВАНИЯ
■  Герпетическая вакцина - 0,2 мл внутрикожно через 2-3 дня в коли­
честве S инъекций не менее 2 раз в год (при иммунокомпенсированном со­
стоянии больного).
■  Гфи иммунодефицитном состоянии у больных с частыми (1 раз в ме­
сяц и чаще) рецидивами заболевания вакцина применяется по завершении 
иммунокоррекции 1 раз в 7-14 дней в количестве 5 инъекций с ревакцина­
цией 1 раз в 6-8 месяцев.
■ Следует рекомендовать больному воздерживаться от половой жизни 
до исчезновения клинических проявлений. На этот период использование 
презервативов должно быть обязательным при всех сексуальных контактах. 
Половых партнёров пациентов, имеющих генитальный герпес, следует об­
следовать и при наличии у них герпеса - лечить.
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Глава 9
ПАПИЛЛОМАВИРУСНЫ Е  
ИНФ ЕКЦИИ ПОЛОВЫ Х 
ОРГАНОВ
Вирусы папилломы человека (ВПЧ) считаются агентами, отвечающими 
за предраковые поражения гениталий и плоскоклеточный рак у мужчин и 
женщин. Папилломавирусы видоспецифичны и тканеспецифичны. У чело­
века описано более 60 различных папилломавирусов [De Villiers Е.М., 
1989]. Они поражают только поверхностный эпителий кожи и слизистых. 
Больщинство бородавок, вызванных ВПЧ, спонтанно регрессирует, но при 
некоторых поражениях, особенно плоского эпителия, наблюдается озлока- 
чествление. Принято с достаточной достоверностью, что ВПЧ ответственен 
за развитие остроконечных кондилом и что он связан с развитием плоской 
кондиломы шейки матки и с цервикальной интраэпителиальной неоплази­
ей. Различные типы ВПЧ связаны с различными видами поражений 
(табл.9.1.).
Таблица 9.1.
ТИПЫ ВИРУСОВ ПАПИЛЛОМЫ ЧЕЛОВЕКА И ВЫЗЫВАЕМЫЕ 
ИМИ БОЛЕЗНИ [R.C.Reichman. 1987]
ТИП ВИРУСА БОЛЕЗНИ
1 Подошвенные и ладонные бородавки
2 Обыкновенные бородавки
3, 10, 28, 29 Плоские бородавки




6,11 Остроконечные кондиломы, неоплазия шейки 
матки, папилломатоз гортани
7 Обычные бородавки у людей, контактирующих с 
мясом и животными
13- 193
13,32 Фокальная гиперплазия эпителия (болезнь Хека)
16, 18, 31, 33, 35 Генитальная дисплазия и карциномы
26, 27 Бородавки больных с ослабленым иммунитетом
30, 34, 37, 38 Отдельные случаи доброкачественных и злока­
чественных новообразований
этиология и ПАТОГЕНЕЗ
Изучение ВПЧ затруднено, так как эти вирусы не размножаются в клето­
чной культуре, однако хорошо реплицируются в эпителиальных тканях, 
прошедших конечную дифференцировку in vivo. Папилломавирусы отно­
сятся к роду А семейства паповавирусов (Papovaviridae). Вирионы не име­
ют оболочки, диаметр их равен 50-55 нм. Капсид имеет форму икосаэдра и 
состоит из 72 капсомеров. Геном представлен двуспиральной кольцевидно 
скрученной ДНК, включает около 8000 основных пар. До 88% массы вири- 
она составляют структурные белки (основной белок и 10 дополнительных 
полипептидов). Четыре клеточных гистона связаны с вирусной ДНК. Типо­
специфические антигенные детерминанты локализуются на поверхности 
вириона, а родоспецифические - внутри него. Геномная организация всех 
папилломавирусов сходная. Типы и подтипы определяются по степени го­
мологичности последовательности полинуклеотидов. ДНК каждого отдель­
ного типа папилломавирусов не менее чем на 50% гомологична ДНК дру­
гих вирусов этого класса.
Очень много данных свидетельствуют о возможной роли ВПЧ-инфекции 
в развитии рака у человека. Папилломавирусы чрезвычайно широко рас­
пространены и эпителиотропны. Это очень важно, так как известно, что 
большинство раковых опухолей человека представляют собой злокачест­
венные образования, состоящие из эпителиальных клеток. В течение пос­
ледних десяти лет установлено, что инфекция, вызванная ВПЧ, связана с 
развитием предраковых поражений половых органов - внутриэпителиаль­
ных неоплазий шейки матки, вульвы, влагалища, ануса, полового члена, а 
также плоскоклеточного рака. Описаны различные пути, объясняющие ге- 
нез карциномы из вирусных папиллом щейки матки. При некоторых иссле­
дованиях обнаруживали ДНК ВПЧ в нормальном неизменённом эпителии 
полового тракта у обоих полов, который выступает в качестве вирусного 
резервуара, скрывающего вирусную инфекцию. Папилломавирусная ин­
фекция очень часто участвует в патологическом процессе при аногениталь­
ных поражениях, хотя роль вируса в канцерогенезе остаётся до конца не 
выясненной. Вирусы папилломы человека считаются агентами, отвечаю­
щими за предраковые поражения гениталий и плоскоклеточный рак кожи у 
мужчин и женщин. Существует множество других агентов вирусной и не­
194
вирусной природы, которые действуют совместно или раздельно с ВПЧ в 
многоступенчатом процессе канцерогенеза.
НЕВИРУСНЫЕ СОПУТСТВУЮЩИЕ ФАКТОРЫ 
КАНЦЕРОГЕНЕЗА ПРИ ПАПИЛЛОМАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 
ПОЛОВЫХ ПУТЕЙ У ЖЕНЩИН [C.Bernard et at., 1994]
Сексуальное поведение:
• начало половой жизни в раннем возрасте;
• большое количество половых партнёров;
• частые половые контакты.
Половые партнёры:
• партнёр, имевший половые связи с женщиной, которая умерла от рака
шейки матки; »
•  партнёры с множеством половых связей;
• партнёры с генитальными поражениями, вызванными ВПЧ, или с карци­
номой полового члена;
• возможность химической канцерогенности спермы.
Предвестники генитальных бородавок и ЗППП:
• CMamydia trachomatis - изменения, вызванные хламидиями, наблюдают 
во многих соскобах из шейки матки;
• Neisseria gonorrhoeae - наличие гонореи в анамнезе связано с неоплазия­
ми вульвы;
• Trichomonas vaginalis - вызывают диспластические повреждения в слизи­
стой при хронических вагинитах;
• Treponema pallidum, другие микробы.кандида, микоплазмы.
Возраст:
• снижение частоты заболеваемости инфекции ВПЧ с увеличением возрас­
та;
• наибольший процент инфицированных ВПЧ в группе 20-25 лет.
Курение:
• метаболиты табака связаны с инфекциями шейки матки, вызванными 
ВПЧ.
Гормональный статус:
• влияет на транскрипцию и/или зрансляцию генома ВПЧ;
• влияние уровня эстрогенов и прогестерона на концентрацию IgA в цер­
викальном секрете (IgA обеспечивает местный иммунный ответ при раз­
витии неоплазий).
Беременность:
• увеличение частоты клинических проявлений.
Использование оральных контрацептивов:
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• увеличение частоты клинических проявлений инфекции ВПЧ при дли­
тельном использовании оральных контрацептивов.
Введение диэтилстилбестрола в матку:
• стимуляция карциномы влагалища у молодых женщин, особенно при 
применении до 12 нед беременности.
Эндометриоз:
• наличие связи с первичным раком влагалища.
Облучение шейки матки:
• возможность индукции рака влагалища;
• получение дозы, достаточной для мутагенного действия на влагалище;
• развитие карциномы in situ. >
Внутренние факторы:
• увеличение риска поражения ВПЧ при недостаточности витамина А, Р- 
каротина, витамина С и фолиевой кислоты;
• защитная роль каротиноидов при канцерогенезе;
• низкое содержание фолатов в эритроцитах усиливает действие ВПЧ-16 
при развитии неоплазий.
Тип HLA:
• увеличение риска рака шейки матки у женщин с антигеном DQw3.
В отличие от исследований, проведенных среди женщин, всего несколь­
ким авторам удалось обнаружлть различные кофакторы инфектхии у муж­
чин, имеющих различные аногенитальные поражения, вызванные ВПЧ. 
Эпидемиология ВПЧ-инфекции у мужчин изучена в основном в популяции 
гомосексуалистов и у мужчин, серопозитивных на ВИЧ. Тем не менее, как 
и у женщин, доминирующим кофактором, способствующим ВПЧ-инфек­
ции, является сексуальная активность. На течение болезни влияет число и 
тип половых партнёров. Частые анальные сношения могут провоцировать 
ВПЧ-инфекцрпо в аноректальной переходной зоне, которая вызывает сни­
жение местного иммунитета, нарушая функцию клеток Лангерганса. Дока­
зано, что курение также увеличивает риск рака половых органов. Оба кофа­
ктора вызывают снижение местного иммунитета. Существует чёткая связь 
между обнаружением потенциально онкогенных типов ВПЧ и цитомегало- 
вирусом человека.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
За последние 10-15 лет резко увеличилось число людей, у которых обна­
ружены остроконечные кондиломы (генитальные бородавки). В настоящее 
время это одно из наиболее распространенных ЗППП и, по данным иссле­
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дователей, генитальными бородавками болеют от 10 до 20 млн человек в 
США. Статистические данные Центра по инфекционным заболеваниям в 
Атланте показывают, что в США кондиломы встречаются не реже, чем го­
норея, и в 3 раза чаще, чем генитальный герпес. Заболевание встречается с 
одинаковой частотой как у мужчин, так у женщин, живущих активной по­
ловой жизнью.
Вирус может передаваться при прямом и непрямом контактах. Остроко­
нечные кондиломы (генитальные бородавки) передаются половым путём. 
Считается, что в большинстве случаев передача папилломавирусов поло­
вым путём ведет к субклинической инфекции и только в редких случаях со­
провождается образованием кондилом. У 65-70% заболевших остроконеч­
ные кондиломы выявляют у обоих половых партнёров. Нередко остроконе­
чные кондиломы сочетаются с другими заболеваниями, передаваемыми по­
ловым путём.
КЛИНИКА
Инфекции аногенитальной области вызывают ВПЧ 6 и 11 (низкого онко- 
генного риска), ВПЧ 16 и 18 (высокого онкогенного риска) и ВПЧ 31, 33, 
35 (среднего онкогенного риска). Большинство неоплазий гениталий связа­
но с вирусами типа 16 и 18, которые являются фактором риска развития 
карциномы шейки матки у женщин и бовеноидных папул у мужчин. ВПЧ 
6,11, 16, 18, 31, 33 и 35 обычно поражают аногенитальную область и ассо­
циированы с широким спектром ВПЧ-инфек1щй и другими ассоциирован­
ными заболеваниями, которые могут протекать в клинической, субклини­
ческой и латентной форме (табл.9.2.).
Таблица 9.2.
АНОГЕНИТАЛЬНАЯ ВПЧ-ИНФЕКЦИЯ И 
АССОЦИИРОВАННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
[E.M.De Villiers, 1989; A.J.Robertson, 1989; A.Schneider, 1990]
ВПЧ-инфекция
1.Клиническэя форме (видимая вооруженным глазом или невидимая, 
но при наличии соответствующей симптоматики):
• бородавки (кондиломатоз, плоские кондиломы, вульгарные бородавки);
• симптоматические внутриэпителиальные неоплазии (ВН) на ранних ста- 
диях=койлоцитоз, дискератоз при отсутствии дисплазии (син. плоские 
ко"диломы).
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2. Субклиническая форма (невидимая невооруженным глазом и бес­
симптомная; выявляется только при кольпоскопии или цитологическом 
или гистологическом обследовании):
• асимптоматические внутриэпителиальные неоплазии (ВН) на ранних ста- 
диях=койлоцитоз, дискератоз при отсутствии дисплазии (син. плоские 
кондиломы).
3. Латентная форма (отсутствие морфологических или гистологичес­
ких отклонений при обнаружении ДНК ВПЧ методом молекулярной гибри­
дизации).
ВПЧ-ассоциированные заболевания
Клиническая или субклиническая форма
• ВН на ранних стадиях=слабо выраженная дисплазия±койлоцитоз, диске­
ратоз (син. ВН 1 стадии);
• ВН на поздних стадиях=выраженная дисплазия+койлоцитоз, дискератоз 
(син. ВН 2 стадии);
• ВН на поздних стадиях=тяжелая дисплазия или карцинома in situ+койло- 
цитоз, дискератоз (син. ВН 3 стадии или CIS);
• Микроинвазивная плоскоклеточная карцинома.
Поражения, вызываемые ВПЧ, морфологически весьма различны. Выде­
ляют несколько клинико-морфологических типов проявлений ВПЧ-инфек- 
ции в аногенитальной области:
•  остроконечные кондиломы,
• папиллярные разновидности кондилом (с экзофитным ростом),
• плоские кондиломы (с эндофитным ростом),
• гигантская кондилома Бушке-Лёвенштейна.
Кондиломы, поражающие шейку матки, обычно бывают плоскими или 
интраэпителиальными (“атипичные” кондиломы). Инвертированные (или 
эндофитные) кондиломы во многих отношениях идентичны плоским кон­
диломам, однако они обладают способностью псевдоинвазивного проник­
новения в подлежащую строму или в отверстия желез. Эндофитные конди­
ломы обладают многими морфологическими признаками, напоминающими 
карциному in situ, с которой они могут быть связаны.
Остроконечные кондиломы (папилломы) представляют собой маленькие 
бородавчатые новообразования, которые расположены на короткой ножке 
и по форме напоминают цветную капусту или петушиный гребень. Основа­
ние кондилом мягкое и свободное, не сращено с окружающими тканями. 
Кроме обширных слившихся скоплений всегда имеются отдельно сидящие 
мелкие, изолированные папилломатозные выступы в виде небольших
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групп. Кондиломы могут быть телесного, бледно-розового или интенсив­
но-красного цвета.
У мужчин остроконечные кондиломы чаще располагаются в области уз­
дечки или венечной бороздки, а также на коже полового члена, реже - в на­
ружном отверстии мочеиспускательного канала. Перианальные остроконе- 
х[ные кондиломы, как правило, встречаются у мужчин-гомосексуалистов, 
но также могут быть и у гетеросексуальных мужчин. Остроконечные кон­
диломы, расположенные по краю крайней плоти, бывают болезненными, 
особенно при механических повреждениях.
У женщин остроконечные кондиломы расположены чаще всего в облас­
ти вульвы, у входа во влагалище, на больших и малых половых губах, реже 
на шейке матки, а также на промежности и вокруг ануса. Нередко они по­
крывают всю окружность губ и кожу наружных половых органов до задне­
проходного отверствия, лобка и паховых складок. На сводах влагалища и 
на влагалищной части матки остроконечные кондиломы обнаруживают, в 
основном, у беременных. На шейке матки кондиломы, сливаясь, образуют 
бляшки светло-желтого или белого цвета и занимают всю поверхность от­
верстия матки. Гигантские остроконечные кондиломы могут значительно 
разрушать ткани. Обширные кондиломы симметрично располагаются на 
больших и малых половых губах, закрывая всю половую щель, и переходят 
на бедренно-паховые складки.
Течение заболевания хроническое, так как кондиломы не склонны к са­
мопроизвольному исчезновению. Симптомы заболевания в период образо­
вания кондилом часто отсутствуют. Во время быстрого роста кондилом от­
мечаются выделения с мацерацией и мокнутием. В зависимости от локали­
зации остроконечных кондилом больные могут жаловаться на боли при мо­
чеиспускании, половом сношении, дефекации.
Бородавки, вызываемые папилломавирусами, известны очень давно. Эти 
новообразования представляют собой доброкачественные опухоли, кото­
рые не дают метастазов и не приводят к гибели организма хозяина, но 
очень заразны и широко распространены. Различают бородавки обыкно­
венные, остроконечные, плоские, нитевидные, половые и папилломы гор­
тани. Обыкновенные бородавки представляют собой чётко ограниченные 
овальные сухие разрастания серого цвета. Плоские или юношеские боро­
давки - небольшие плоские выросты, обычно сгруппированные. Половые 
бородавки представлены в виде твёрдых узлов серого цвета на заголовоч­
ной борозде мужского полового члена или вокруг влагалища и на половых 
губах у женщин. К осложнениям бородавок относятся зуд и иногда крово­
течение. В редких случаях может присоединиться вторичная бактериальная 
или грибковая инфекция. Крупные скопления бородавок могут служить ме­
ханическим препятствием, закрывая, например, родовой канал.
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Гигантская кондилома Бушке-Лёвенштейна вначале проявляется в виде 
мелких бород^чатоподобных элементов типа папиллом, располагающихся 
в области венечной борозды, на стволе полового члена, в области вульвы, 
паховых складок, перианально, аноректально. Элементы быстро растут, 
сливаясь между собой, образуют очаг поражения с широким основанием, 
вегетациями, ворсинчатыми образованиями, мацерацией, вторичным инфи­
цированием. Характерной особенностью гигантской кондиломы являются 
её прогрессирующий рост с разрушением подлежащих тканей, а также ре­
цидивирующее течение.
Бовеноидный папулез характеризуется одиночными или множественны­
ми папулами буроватой или коричневой окраски, тестоватой консистенции, 
располагающихся на головке полового члена или в области вульвы и пери­
анально. У женщин преобладают пигментированные папулы, у мужчин - 
лихеноидные и пигментированные.
МЕТОДЫ ДИАГНОСТИКИ ВПЧ-ИНФЕ1СЦИИ
У большинства больных диагноз можно установить только на основании 
данных анамнеза и типичной клинической картины при условии, что па­
пилломы видны невооружённым глазом. При поражении влагалища и шей­
ки матки ценным диагностическим методом является кольпоскопия. По­
лучить доказательства наличия ВПЧ-инфекции позволяет исследование по 
методу Папаниколву мазков соскобов, взятых со слизистой шейки мат­
ки.
При обнаружении стойких или атипичных поражений необходимо вы­
полнить биопсию и полученный материал исследовать с помощью гисто­
логических методов. При патоморфологическом исследовании обнару­
живают резко выраженный акантоз эпителия и папилломатоз. В соедини­
тельной ткани может наблюдаться инфильтрация из плазматических клеток 
и лимфоцитов. В клетках эпидермиса отмечаются многочисленные митозы, 
явления паракератоза. В сосочковом и подсосочковом слое имеется незна­
чительная круглоклеточная инфильтрация. Внутри ядер клеток гранулярно­
го слоя, в котором развивается койлоцитоз, появляются признаки экспрес­
сии поздних генов, что ведет к образованию структурных протеинов и 
сборке вирионов. Койлоциты представляют собой большие круглые клетки 
с пикнотическими ядрами и широкими областями перинуклеарной вакуо­
лизации, окруженные кольцом плотной амфофильной цитоплазмы.
Кроме того, в срезах тканей е помощью иммунологических методов 
можно обнаружить родоспецифнчный капсидный антиген, а тип вируса оп­
ределить с помощью эндонуклеазного анализа ДНК, выделенной из ин­
фицированных тканей, а также с помощью метода гибридизации с при­
менением нуклеиновых кислот.
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только поражения с высокодифференцированными клетками, содержа­
щими большое число вирусных частиц, дают положительное окрашива­
ние;
не распознаёт типы ВПЧ.
Серологический метод:
коммерчески недоступен; < 
приготовление отдельных вирусных белков; 
проблема типоспецифичности АГ; 




вариабельная чувствительность определения: может определить мини­
мум 20-50 копий генома ВПЧ/кл при использовании зондов, меченных 
изотопами и 350 копий/кл - при использовании нерадиоакгивных зондов; 
возможность определения двойной инфекции, используя различно поме­
ченные диагностические системы;
определение топографической локализации признаков вируса в патоло­
гических тканях;
возможность определения клеток, содержащих вирусный геном.
Г ибридизация на фильтре in situ: 




на свежих или свежезамороженных тканях;
чувствительность между 0,1 и 0,01 копий генома ВПЧ/кл;
большие временные затраты;
точное определение типов ВПЧ;
оценка количества ВПЧ в тканях;
определение вирусной интеграции в ДНК клетки.
Обратный блоттинг:
сходство с Саузерн-блоттингом;
чувствительность большого числа типов ВПЧ за 1 эксперимент.
Дот-слот-блоттинг:




• 1 копия генома ВПЧ на 100 000 клеток;
• проблема возможных ложноположительных результатов;
• проблема контаминации (заражения).
ЛЕЧЕНИЕ
Поскольку в настоящее время нет препаратов для системного примене­
ния и вакцин против ВПЧ, попытки полного излечения от ВПЧ-инфекции и 
ассоциированных заболеваний аногенитальной области безуспешны. Цель 
терапии заключается в удалении экзофитных кондилом, а не в элиминации 
возбудителя. Различные терапевтические методы в 50-94% случаев эффек­
тивны в отношении наружных генитальных кондилом, а уровень рецидиви- 
ровангм составляет около 25% в течение 3 месяцев после лечения 
[В.А.Аковбян и соавт., 1996]. Рецидивы генитальных кондилом чаще связа­
ны с реактивацией инфекции, а не с реинфекцией от половых партнёров. 
При отсутствии терапии генитальные кондштомы могут разрешаться само­
стоятельно, оставаться без изменения или прогрессировать. Нельзя исклю­
чить персистирования ВПЧ даже при отсутствии клинических проявлений. 
При выборе терапии следует избегать дорогих, токсичных схем лечения, а 
также процедур, связанных со скарификацией.
По мнению некоторых исследователей [J.Handley, W.Dinsmore, 1994] ос­
новными направлениями терапии ВПЧ-инфекции должны быть;
♦ выявление и лечение у больных с генитальными бородавками (и их по­
ловых партнеров) других инфекций аногенитальной области и ЗППП;
♦ скрининг всех женщин с бородавками аногенитальной области на ЦВН 
(цервикальную внутриэпителиальную неоплазию) желательно с примене­
нием цитологического исследования и кольпоскопии;
♦ дальнейшее наблюдение за очагами ЦВН на ранних стадиях для свое­
временного выявления их прогрессирования или развития микроинвазив- 
ной карциномы;
♦активное лечение только бородавок аногенитальной области; внутри­
эпителиальных неоплазий (ВН) на ранних стадиях, протекающих с развер­
нутой клинической картиной; ВН на поздних стадиях и плоскоклеточной 
карциномы;
♦ обучение этих пациенток пользованию барьерными контрацептивами и 
ограничение количества случайных половых партнеров для предотвраще­
ния инфицирования (и реинфицирования) ВПЧ и другими ЗППП.
Терапия больных с ВПЧ-инфекцией сводится к непосредственному воз­
действию на очаг поражения с помощью различных средств и методов
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Методы лечения аногенитальных бородавок подразделяются на следую­
щие основные группы:















• а - , Р-, у- интерфероны
4. Комбинированные методы:
• сочетанное применение различных методов лечения (криотерапия, 
лазерное иссечение, электрокоагуляция, диатермокоагуляция, озо- 
нотерапия).
• Подофиллин представляет собой смолу,, полученную из растений 
P.peltatum и P.emodi. Препарат применяется при лечении некератизирован- 
ных бородавок препуциального мешка, головки полового члена, венечной 
борозды, вульвы. Рекомендуется применение 10-25%-ного раствора подо- 
филлина в сочетании с настойкой бензоина 1 раз в неделю (смывается че­
рез 4-6 часов после процедуры) в течение максимум 5 недель. Чтобы избе­
жать возможных проблем с абсорбцией и токсичностью, рекомендуется ог­
раничить применение 0,5 мл препарата или площадью 10 см  ^на процедуру. 
Не рекомендуется применять подофиллин для лечения бородавок влагали­
ща, уретры или перианальной области, а также в период беременности.
• Подофиллотоксин применяется в виде 0,5%-ного спиртового раствора 
(кондилин) 2 раза в день в течение 3 последовательных дней в неделю в те­
чение максимум 5 недель для лечения больных с небольшим количеством 
неороговевающих бородавок, расположенных в препуциальном мешке, на 
головке полового члена, в венечной борозде и вульве. Пациенты могут при­
менять подофиллотоксин, смазывая кондиломы хлопковым или пластико­
вым тампоном. Общая зона обработки не должна превышать 10 см^, а об­
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щий объём использованного подофиллотоксина - 0,5 мл в день. Подофил- 
лотоксин не применяется при лечении бородавок перианальной области, 
влагалища и уретры.
• Для лечения остроконечных кондилом аногенитальной области приме­
няется 5-фторурацил (5-ФУ) в виде 5%-ного крема, который является цито­
токсическим препаратом, антагонистом пиримидина, нарушающим синтез 
и клеточной, и вирусной ДНК. Он может вызвать тяжелый контактный дер­
матит, что является причиной его ограниченного применения. Препарат 
эффективен для лечения интравагинальных кондилом и поражений терми­
нальной части уретры. 5-фторурацил назначается один раз в день на ночь в 
течение недели или 1 раз в неделю в течение до 10 недель. При лечении 
кондилом терминальной части уретры крем вводится в уретру непосредст­
венно после мочеиспускания, применяется 1 раз в день на ночь в течение 3- 
8 дней. 5-ФУ может применяться в сочетании с СОг-лазером для профила­
ктики рецидивов.
• Криотерапия с применением жидкого азота, оксида азота и диоксида 
углерода является безопасным и эффективным методом лечения бородавок 
любой локализации, особенно кондилом терминальной части уретры, вла­
галища и анального отверстия. Криотерапия применяется в виде одной 
процедуры замораживания от 10 до 120 сек или двух отдельных циклов за­
мораживания-оттаивания (замораживание от 10 до 90 сек). Процедуры про­
водятся 60-90 сек при помощи криозонда (оксид азота) или 10-20 сек - кри­
оспрея (жидкий азот). Обычно при проведении криотерапии обезболивания 
не требуется. При необходимости достаточно эффективным является нане­
сение крема EMLA (Astra) за 10-15 (на слизистые оболочки) или 30-40 ми­
нут (кожа) до процедуры. Через 1-3 дня после процедуры может развивать­
ся местное покраснение и припухлость с последующим образованием пу­
зырей, вскрытие которых приводит к изъязвлениям, заживающим в течение 
1-2 недель. Промывание солевыми растворами снимает неприятные ощу­
щения и предотвращает развитие вторичной инфекции.
• Эффективными методами лечения бородавок являются их хирургичес­
кое иссечение, электрохирургия или их комбинация. Могут применяться 
электрокаустика, электрокоагуляция и фульгурация. Бородавки могут быть 
успешно удалены за 1-2 процедуры. Отрицательными моментами лечения 
являются необходимость обезболивания и возможность послеоперационно­
го рубцевания.
• Для лечения кондилом аногенитальной области применяются углекис­
лотные и неодимовые лазеры, работающие в области инфракрасного излу­
чения. Углекислотные лазеры меньше повреждают окружающие ткани, а 
неодимовые лазеры обладают более выраженным гемостатическим эффек­
том. Этот метод имеет такую же эффективность, что и электрохирургичес­
кие методы или хирургическое иссечение, но вызывает меньшую послеопе-
204
аиионную заболеваемость и меньшее рубцевание. Сдерживающими мо­
ментами являются высокая стоимость оборудования и необходимость в 
обученном персонале.
• Трихлоруксусная кислота (ТХУ) или дихлоруксусная кислота в кон­
центрации 80-90% является слабым деструктивным химическим препара­
том который вызывает образование локального коагуляционного некроза. 
Он обычно применяется для лечения бородавок аногенитальной области. 
ТХУ вызывает побеление эпителия, чувство покалывания и местную реак­
цию в виде мокнутия. Для удаления непрореагировавшей кислоты приме­
няют тальк или пищевую соду. При необходимости процедуру повторяют 
каждую неделю. Если кондиломы остаются после 6 аппликаций, следует 
применять другие терапевтические методы. Не рекомендуется применять 
препарат для лечения вагинальных и уретральных кондилом. 90%-ный рас­
твор ТХУ является препаратом выбора для лечения кондилом вульвы, пре- 
пуциального мешка, венечной борозды и головки полового члена в качест­
ве альтернативы подофиллина и подофиллотоксина, а также в тех случаях, 
когда эти препараты противопоказаны (период беременности).
• Солкодерм - кератолитическое средство, состоящее из азотной (65%) и 
других кислот. Применяется в виде раствора.
• Для лечения остроконечных кондилом используются а - ,  Р-, у- интер- 
фероны (ИФ). Местное применение интерферонов оказалось неэффектив­
ным при лечении остроконечных кондилом аногенитальной области. Наи­
более предпочтительно использование а-ИФ внутриочагово и системно 
(подкожно, внутримышечно и внутривенно). Интерфероны являются эндо­
генно вырабатываемыми цитокинами, которые обладают противовирус­
ным, антипролиферативным и иммуномодулирующим действием in vitro и 
in vivo. Не отмечено эффекта от применения ИФ при лечении крупных кон­
дилом, а также у пациентов с иммунодефицитом. Наиболее предпочтитель­
ным является комбинация ИФ с различными другими методами (например, 
лазерное иссечение). В последние годы интерфероны стали широко приме­
няться для профилактики рецидивов остроконечных кондилом после хи­
рургического удаления СОг-лазером. Для этих целей используется а-интер- 
ферон в виде местных аппликаций 7-14 дней.
• Противовирусная терапия. Специфических анти-ВПЧ-препаратов не 
существует. Описано успешное лечение бородавок аногенитальной облас­
ти 0,5%-ным идоксуридиновым кремом. Теоретически, вакцинация должна 
быть идеальным методом лечения и возможной профилактики кондилом 
аногенитальной области. Современные исследования концентрируются на 
разработке вакцины к субъединицам вируса.
• Из других препаратов и методов лечения кондилом аногенитальной 
области применялись гипноз, инозин пранобекс, блеомицин, колхицин, ти-
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мопентин, кломифена цитрат, рентгенотерапия, третиноевая кислота, изо- 
третиноин.
ЛЕЧЕНИЕ КОНДИЛОМ В ОСОБЫХ СЛУЧАЯХ
• Кондиломы аногенитальной области обычно обостряются во время бе- 
ремейности и зачастую регрессируют в послеродовый период. Трихлорук- 
сусная кислота или криотерапия являются методами выбора во время бе­
ременности при лечении кондилом, если они являются не слишком боль­
шими и не слип4ком распространёнными. Резистентные кондиломы лучше 
всего лечить при помощи лазерной терапии. При невозможности проведе­
ния лазерной терапии, разумной альтернативой являются хирургическое 
иссечение бородавок, электрохирургия или комбинация этих двух методов. 
При подозрении на возможность возникновения осложнений при родах ме­
тодом выбора является кесарево сечение. Однако опасность инфицирова­
ния респираторного тракта ребенка ВПЧ при родах не является слишком 
большой, чтобы рекомендовать родоразрешение путем кесарева сечения. 
Цитотоксические препараты (подофиллин, подофиллотоксин и 5-ФУ) про­
тивопоказаны для лечения беременных.
• Внутриуретральные кондиломы у мужчин обычно поражают толь­
ко терминальную часть уретры длиной 3 см. Уретроскопия показана преи­
мущественно только пациентам с иммунодефицитными состояниями и ре­
зистентными к терапии кондиломами терминальной части уретры. Лечение 
кондилом терминальной части уретры производится 5-фторурациловым 
кремом, вводимым интрауретрально после мочеиспускания 1 раз в день на 
ночь в течение 8 дней, или криотерапией 1-2 раза в неделю. Внутриурет- 
ральное введение 5-ФУ крема производится при помощи конусовидного 
аппликатора, надеваемого на тюбик с кремом. Резистентные бородавки в 
терминальной части уретры или проксимальной части зфетры лечатся при 
помощи 5-ФУ крема, элекгрохирургии или лазеротерапии.
• Вагинальные бородавки лучше всего поддаются лечению криотера­
пией 1 раз в неделю или 5-ФУ кремом (0,5-2,5 г интравагинально на ночь в 
течение недели или 1-2 раза в неделю в течение до 10 месяцев). Побочные 
эффекты уменьшаются при введении тампона после аппликации и при при­
менении конкурентных аппликаций вазелина. Резистентные бородавки не­
обходимо лечить лазеротерапией с последующим применением 5-ФУ кре­
ма 1-2 раза в неделю в течение 6 месяцев.
• Эпидемиология и методы лечения бородавок аногенитальной об­
ласти у  детей изучены недостаточно. Обычно назначается подофиллото­
ксин в течение 4-5 недель. При неэффективности такой терапии применяет­
ся криотерапия, или электрохирургия, или хирургическое иссечение (под 
местной анестезией), или рекомендуется только наблюдение. Родители
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должны быть обследованы на наличие бородавок аногенитальной области, 
гонорею и очагов цервикальной внутриэпителиальной неоплазии.
ПРОФИЛАКТИКА
ВПЧ-инфекцию относят к заболеваниям, передаваемым половым путём 
(ЗППП), что требует осуществления своевременных профилактических ме­
роприятий [ЮК.Скрипкин, 1995];
• выявление и лечение у больных с кондиломатозом гениталий других ин­
фекций аногенитальной области и ЗППП;
• активное лечение кондилом аногениальной области на ранних стадиях и 
дальнейшее наблюдение для своевременного выявления их прогрессиро­
вания;
•  обучение больных использованию барьерных контрацептивов;
• ограничение случайных сексуальных контактов для предотвращения ин­
фицирования (либо реинфицирования) ВПЧ и другими ЗППП;




генитакьный (урогенитальный) кандидоз - грибковое заболевание слизи­
стых оболочек и кожи мочеполовых органов, вызываемое дрожжеподобны­
ми грибами рода Candida. Поражение мочеполового тракта является одним 
из наиболее часто встречающихся проявлений кандидоза. Генитальные 
кандидозы широко распространены, протекают хронически и склонны к 
рецидивам.
ЭТИОЛОГИЯ
Возбудителем урогенитальных кандидозов наиболее часто является 
Candida albicans. Род кандида насчитывает более 80 видов. Степень пато­
генности различных штаммов широко вариирует от безвредных до весьма 
вирулентных. Для человека патогенны только С.albicans, C.tiopicalis, 
C.pseudotropicalis, C.krusei, C.parakmsei, C.parapsilosis, C.guillermondi. Из 
перечисленных дрожжеподобных грибов С.albicans является наиболее па­
тогенным.
Грибы кандида относятся к условно-патогенным растительным микроор­
ганизмам. Кроме сапрофитирования в окружающей среде на субстратах 
живой и неживой природы, они довольно часто выделяются с поверхности 
кожных покровов и слизистых оболочек человека. Дрожжеподобные грибы 
кандида являются одноклеточными микроорганизмами. Молодые клетки 
имеют круглую или яйцевидную форму, зрелые - удлинённую или округ­
лую. Диаметр клеток колеблется в пределах от 2 до 5 мкм. Истинного ми­
целия дрожжеподобные грибы не имеют, а образуют псев^домицелий. Нити 
его отличаются от истинного мицелия тем, что не имеют общей оболочки и 
перегородок, а состоят из тонких клеток. В местах сочленения псевдомице­
лия дрожжеподобные грибы обладают способностью отпочковывать бла­
стоспоры, которые располагаются группами и образуют так называемые 
мутовки или вертициллы. Установлено наличие у псевдомицелиальной 
формы гриба перфоративного органа, который способствует выраженному
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доврежД^“*®^ У воздействию его на клетки хозяина, т.е. формой агрессии 
rQ А.Голодова, 1982]. Этим подтверждено, что в ходе инвазии бластоспо- 
оы дрожжеподобных грибов кандида трансформируются в псевдомицелий. 
{Слетка С.albicans имеет мощную шестислойную клеточную стенку, цито­
плазматическую мембрану, цитоплазму с розетками гликогена и большим 
количеством рибосом, центральную и несколько мелких вакуолей, ограни­
ченных мембраной, митохондрии, крупное ядро, ограниченное ядерной 
мембраной [Делекторский В.В. и соавт., 1979; 1980].
Дрожжеподобные грибы являются аэробами. Наиболее благоприятная 
для роста гриба температура 21-37°С, оптимальный pH 5,8-6,5. Лучшие 
среды для роста - картофельный и рисовый агар, отвары кукурузы, морко­
ви, а также пивное сусле. Грибы рода кандида имеют тропизм к тканям, бо­
гатым гликогеном. С.albicans отличается ферментативной активностью, что 
проявляется способностью продуцировать протеолитические и липолити­
ческие ферменты. Установлено, что С.albicans стимулирует выработку в 




Подсчитано, что из 100 млн ежегодных визитов к врачам по поводу ваги­
нита около 20-25% обусловлены вульвовагинальным кандидозом. Прибли­
зительно 75% женщин переносят в течение своей жизни по крайней мере 
один эпизод вульвагинального кандидоза и у 40-50% из них развивается по 
крайней мере один рецидив. Заболеваемость вульвовагинальным кандидо­
зом в США насчитывает около 13 млн случаев в год, что составляет около 
10% женского населения страны. Генитальный кандидоз наиболее часто 
регистрируется в странах с жарким климатом и низкими санитарно-гигие­
ническими условиями (Мексика, Аргентина, Ирак). Урогенитальный кан- 
дидоз чаще встречается у женщин, реже - у мужчин. Заболевание составля­
ет до 40% в структуре инфекционной патологии нижнего отдела гениталий 
[Прилепская В.Н., Байрамова Г.Р., 1995]. В последние годы появились 
стёртые и атипичные формы заболевания, а также хронические, резистент­
ные к проводимой терапии случаи урогенитального кандидоза.
Возбудители урогенитального кандидоза распространяются половым пу­
тем и при этом определенное значение имеют значение различные факто­
ры.
Факторы, повышающие риск заболевания:
=>физиологические состояния организма (возраст; гормональный статус, 
например, беременность);
^наличие эндокринологического заболевания (диабет, ожирение, синдром 
Кущинга, полиэндокринопатия, гипотиреоз);
1 4 — 1622
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=>новообразования, инфекционные заболевания, истощение; 




Кандидозные грибы нередко попадают в мочеполовые пути при сексу­
альных контактах вместе с другими возбудителями половых инфекций в 
частности с хламидиями, уреплазмами, вирусами. Урогенитальный канди- 
доз может возникнуть и после лечения хламидиоза, микоплазмоза, трихо- 
мониаза, вирусных инфекций.
ПАТОГЕНЕЗ
Патогенез урогенитального кандидоза довольно сложен и не вполне изу­
чен. Важная роль в патогенезе этого заболевания отводится состоянию ма­
кроорганизма, его восприимчивости к дрожжеподобным грибам и возмож­
ности мобилизации защитно-адаптационных механизмов. Грибковая ин­
фекция чаще поражает женщин с ослабленной иммунной системой в ре­
зультате заболевания или проводимого лечения, при снижении естествен­
ных защитных сил организма, нарущениях нормальной бактериальной фло­
ры и гормонального фона.
Патогенез кандидоза зависит от многочисленных экзогенных и эндоген­
ных факторюв [А.А.Антоньев и соавт., 1985].
Экзогенные факторы:
• меха11ическая и химическая травма;
• повышенная влажность и температура;
• лечение антибиотиками, препаратами группы имидазола, кортикостерои­
дами, цитостатиками;
• побочное действие оральных контрацептивов, антидиабетических препа­
ратов;
• патогенность и вирулентность штамма дрожжеподобного гриба.
Эндогенные факторы:
• приобретенная или врожденная иммунная недостаточность;
• детский и старческий возраст;
• нарушение обмена веществ (углеводного, белкового, жирового);
• эндокринные заболевания - сахарный диабет, дисменорея, гипотиреои­
дизм, гипопаратиреоидизм, гипо- и гиперкортицизм, гипофункция яич­
ников, полиэндокринная недостаточность; железодефицитные состоя­
ния;
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гиповитаминозы (недостаток рибофлавина, пиридоксина, никотиновой 
кислоты, аскорбиновой кислоты);
общие тяжелые заболевания (острые и хронические, инфекционные и не­
инфекционные), ослабляющие защитные силы организма; 
заболевания желудочно-кищечного тракта (дисбактериоз, ахилия, холе­
циститы);
беременность, заболевания женских половых органов (аднекситы, коль­
питы, эндоцервициты, лейкоплакия, крауроз, нарушения функции яични­
ков, неопластические заболевания).
КЛИНИКА
В настоящее время не существует общепринятой клинической классифи­
кации урогенитального кандидоза. Рекомендуют различать следующие 
клинические формы [Плахотная Г.А. и соавт., 1994] с указанием топичес­
кого диагноза;
•  кандидоносительство;
• острый урогенитальный кандидоз;
• хронический (рецидивирующий) урогенитальный кандидоз.
Под кандидоносительством подразумевают [Антоньев А.А. и соавт., 
1985]:
• полное отсутствие клинических проявлений кандидоза;
• постоянное обнаружение псевдомицелия в биологических средах, в ос­
новном почкующихся клеток дрожжеподобного гриба, в незначительном 
количестве и только изредка.
Кандидоносители служат причиной инфицирования половых партнеров 
урогенитальным кандидозом, а также новорождённых в процессе родораз- 
решения.
Увеличение случаев кандидоносительства у женщин обусловлено рядом 
эпидемиологических факторов;
• частая передача дрожжеподобных грибов от матери ребёнку при про­
хождении по половым путям;
• возможность инфицирования половым путём;
• нередкая диссеминация кандидозной инфекции из влагалища в другие 
органы.
Урогенитальный кандидоз встречается чаще у женщин, реже - у мужчин. 
При острой и подострой формах кандидоза длительность заболевания не 
превышает 2 мес. Воспалительные явления носят ярко выраженный харак­
тер: гиперемия, отёк, высыпания везикул на коже и слизистых оболочках. 
При хронических формах давность процесса составляет свыше 2 мес. На
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кожных и слизистых покровах преобладают вторичные элементы в виде 
инфильтрации, лихенизации, атрофичности тканей.
У женщин наиболее часто урогент-альный кандидозный процесс лока­
лизуется в области нар>'жных половых органов и влагалища.
Кандидозные вульвит и вульвовагинит без поражения мочевыводя­
щих путей характеризуются следующими симптомами;
• увеличение количества отделяемого из влагалища;
• необычно белый с “молочными” блящками цвет отделяемого;
• зуд, чувство жжения или раздражения в области наружных половых ор­
ганов;
• усиление вульвовагинального зуда в тепле (во время сна или после ван­
ны);
• повышенная чувствительность слизистой к воде и моче;
• усиление зуда и болезненных ощущений после полового акта;
• неприятный запах, усиливающийся после полового сношения. 
Кандидозный вульвит - поражение дрожжеподобными грибами боль­
ших половых и малых половых губ, клитора, преддверия влагалища. Выде­
ляют следующие основные клинические формы кандидозных вульвитов 
[Антоньев А.А. и соавт., 1985]:
♦ острый и подострый катарально-мембранозный (типичная 
форма);
Ф хронический катаральный (типичная форма);
Ф хронический лейкоплакиевидный (атипичная форма);
Ф хронический краурозоподобный (атипичная форма);
Ф хронический пруригинозный асимптомный (атипичная форма)
Ф смешанный острый кандидозно-бактериальный.
Типичные проявления кандидозного вульвита характеризуются зудом 
или чувством жжения различной интенсивности. Зуд обостряется в пред­
менструальный период и исчезает или уменьшается в менструальную и по­
стменструальную фазы цикла. Слизистые оболочки наружных половых ор­
ганов умеренно или интенсивно гиперемированы с багрово-синюшным от­
тенком. Возможны высыпания в виде мелких везикул, которые вскрываясь, 
образуют точечные или сливающиеся между собой эрозии с полициклич- 
ными краями и отторгшимся эпидермисом по периферии. Между малыми 
половыми губами могут быть наслоения белых крошковатых творожистых 
пленок. При хроническом течении кандидозного процесса слизистые обо­
лочки наружных половых органов находятся в состоянии застойной гипе­
ремии и инфильтрации. Нередко отмечаются лихенификация и сухость 
больших и малых половых губ, имеющих белесоватую поверхность.
Атипичные формы кандидозного вульВита диагностируются редко и, 
как правило, имеют хроническое течение.
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> у  некоторых больных кандидозный вульвит распространяется на кожу 
о-бедренных складок и перианальной области. Этот процесс наибо- 
” часто наблюдается у больных хроническим кандидозом, протекающим 
^^фоне диабета, микседемы, гипофункции яичников.
^Хдндидозный вагинит - микотическое поражение не только слизистых 
оболочек влагалища, но и влагалищной части шейки матки. Различают че­
тыре основные формы кандидозного вагинита [Антоньев А.А. и соавт.,
1985]:
j«; # острый и подострый катарально-экссудативно-мембранозный 
^-j; кандидозный:
01' ф острый и подострый смешанный катарально-экссудативный 
-О'З' кандидозно-бактериальный;
Ф подострый и хронический катаральный (или мембранозный) 
н . кандидозный;
' -Ф хронический асимптомный кандидозный вагинит.
Кандидозный вагинит характеризуется пятнистой краснотой слизистой 
оболочки влагалища с беловатым густым сметанообразным отделяемым, а 
иногда крошковатыми налётами, рыхло сидящими на гиперемированной 
слизистой оболочке. Нередко имеются обширные эрозии влагалищной час­
ти шейки матки, эрозированный эктропион и точечные эрозии на стенках и 
сводах влагалища. Бели творожистые, обильные, жидкие или сливкообраз­
ные, часто пенистые и даже гнойные с неприятным запахом. Больные ощу­
щают зуд, жжение и небольшую болезненность.
» Кандидозный эндоцервицит как самостоятельное заболевание никог­
да не наблюдается, а только совместно с кандидозным вагинитом. В ре­
зультате влагалищного кандидоза дрожжеподобиые грибы по протяжению 
проникают в отверстие шейки матки и в глубь канала. Заболевание наблю­
дается у женщин с неполноценной функцией яичников. При типичной 
форме эндоцервицита в глубине канала шейки матки имеется большое ко­
личество белых крошковатых комочков или белое густое слизистое отделя­
емое. При малосимптомной форме кандидозного эндоцервицита обнару­
живается слизистая пробка, свисающая на заднюю губу отверстия матки. 
Возможно очень скудное молочно-слизистое отделяемое.
Кандидозный уретрит и цистит у женщин диагностируется сравни­
тельно редко, что обусловлено отсутствием патогномоничной симптом ата- 
При кандидозном уретрите наблюдаются дизурические расстройства: 
Р^и, жжение, болезненность при мочеиспускании, учащённые позывы. 
^Убки уретры отёчны и гиперемированы, у наружного отверстия губок рас­
положены творожистые крошковатые комочки. При остром цистите боль­
ных беспокоят постоянные тупые боли в нижней части живота, болезнен­
ность ;зри мочеиспускании, неприятные ложные позывы. В периоды ремис­
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сий хронического цистита или уретрита симптомы могут быть весьма не­
значительными либо отсутствовать.
У мужчин наиболее частым признаком урогенитального кандидоза явля­
ется воспаление головки полового члена (баланит) и внутреннего листка 
крайней плоти (постит). Обычно эти воспаления сочетаются. Баланопостит 
развивается преимущественно у лиц с узкой и длинной крайней плотью и 
особенно часто при несоблюдении правил гигиены. Кандидозные балано- 
поститы полового происхождения у мужчин резко возросли вследствие ро­
ста кандидозов мочеполовой системы у женщин, что связано с щироким 
применением антибиотиков, противотрихомонадных и гормональных про­
тивозачаточных препаратов. Почти во всех современных руководствах по 
венерологии кандидозные баланопоститы рассматриваются в группе забо­
леваний, передаваемых половым путём (ЗППП).
Кандидозный баланопостит проявляется зудом и жжением в области 
головки полового члена. Клиническая картина заболевания довольно вари­
абельна. Кандидозный баланопостит может протекать в эрозивной, мем­
бранозной и эритемно-пустулёзной  формах. Чаще всего на головке 
полового члена в области венечной борозды и на внутреннем листке край­
ней плоти ймеются гиперемия кожи, лёгкая отёчность и инфильтрация. На 
поражённых участках роговой слой мацерирован, влажный, покрыт белесо­
вато-серым налётом, после удаления которого обнажается эрозивная по­
верхность красного цвета. На головке полового члена могут располагаться 
мелкие поверхностные эрозии. Наружное отверстие уретры становится 
отёчным, краснеет, однако симптомов уретрита не имеется. На внутреннем 
листке крайней плоти очаги поражения покрываются белесоватым псевдо­
мембранозным налётом. Крайняя плоть полового члена инфильтрирована, 
обнажение головки затруднено. По краю препуциального мещка возможно 
появление трещин. Из преп)щиального мещка отделяется небольщое коли­
чество жидкого экссудата, иногда гнойного характера при присоединении 
вторичной пиококковой инфекции. При хроническом течении кандидозно- 
го баланопостита вследствие появления трещин по краю препуциального 
мещка и последующего рубцевания может произойти постепенное рубцо­
вое сужение крайней плоти полового члена с образованием стойкого при­
обретенного фимоза. Возможны и другие осложнения, такие как гангрени- 
зация, рожистое воспаление полового члена, лимфангиты, лимфадениты, 
бородавчатые разрастания, язвы с вегетациями, кандидагранулёмы, карци­
номы полового члена.
Кандидозный уретрит встречается реже, чем баланопостит. Заболева­
ние обычно начинается подосгро, течение его торпидное. Инкубационный 
период длится в среднем 10-20 дней, иногда до 2 мес. За несколько дней до 
выделений из уретры предшествуют парестезии в виде лёгкого зуда или 
жжения. Выделения изредка бывают обильными, гнойными, но чаще скуд-
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дуе, слизистые или водянистые. Для кандидозного уретрита характерно 
образование белесоватых налётов в виде творожистых пятен на слизистой 
облочке мочеиспускательного канала. Уретроскопическая картина канди­
дозного уретрита весьма типична; видны диффузные и ограниченные беле­
совато-серые налёты как при молочнице слизистых оболочек полости рта. 
После удаления налётов обнажается отёчная и резко гиперемированная 
слизистая оболочка уретры. Кандидозный уретрит может осложниться про­
статитом, эпидидимитом, циститом, особенно при смешанной инфекции, 
обусловленной грибами и другими патогенными микроорганизмами.
ДИАГНОСТИКА
Принимая во внимание возможность кандидоносительства, диагноз уро­
генитального кандидоза устанавливается при наличии клинических прояв­
лений заболевания и микроскопического выявления грибов рода Candida с 
преобладанием вегетирующих форм (почкование, псевдомицелий). Наибо­
лее достоверным методом лабораторного исследования является культу­
ральный с количественным учётом колоний грибов. Обнаружение грибов 
при отсутствии симптомов не является показанием к назначению лечения, 
так как они периодически могут выявляться и у здоровых женщин.





•  иммунологические методы
•  иммуноферментный анализ
• полимеразная цепная реакция
Ш Микроскопические исследования являются наиболее доступными. Ма­
териалом для микроскопических исследований служат характерные белесо­
ватые плёнки и крошковатый налёт с различных участков слизистой оболо­
чки и кожи мочеполовых органов (чещуйки кожи, обрывки эпителия с по­
верхности губ и слизистых оболочек рта, белые пробки из миндалин глот­
ки, наружных половых органов, стенки влагалшца и щейки матки, соскоб 
со слизистой уретры или отделяемое из уретры, осадок мочи). Микроско­
пию проводят сначала при малом увеличении (хЮО), при котором можно 
увидеть скопления дрожжеподобных грибов и псевдомицелия. Обнаруже­
ние псевдомицелия при микроскопии патологического материала является 
важным подтверждением для лабораторного заключения о дрожжеподоб­
ной природе возбудителя. Затем переходят на большое увеличение (х500), 
позволяющее видеть отдельные клетки дрожжеподобных грибов, их фор­
му, расположение. Дрожжеподобные грибы хорошо окрашиваются анили­
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новыми красителями. Применяются такие методы, как Романовского-Гим- 
зы, Грама, Боголепова, Циль-Пильсена. При окраске по Граму грибы тём­
но-фиолетовые или окрашены неравномерно; периферические слои клетки 
фиолетовые, а в середине - розовые Окрашенные по Циль-Нильсену грибы 
имеют синий цвет с розово-жёлтой зернистостью, включениями липидов. В 
мазках, окрашенных по Романовскому-Гимзе видны розовато-фиолетовые 
клетки дрожжеподобных грибов, красные хроматиновые образования - 
тёмно-фиолетовый волютин.
Наряду с обычными методами микроскопии можно использовать люми­
несцентный метод, позволяющий проводить предварительную идентифика­
цию И; количественный учёт грибов. Мазки изучают при люминесцентном 
свечении и степень свечения микробов оценивают по четырёхплюсовой си­
стеме. При сопоставлении количества выросших колоний со степенью све­
чения микробов установлено, что яркое сияющее свечение периферии 
клетки (++-Н-) отмечается у больных с количеством выделенных колоний 
от 5000 до 10 000, умеренное свечение (++) наблюдалось при числе вырос­
ших колоний, равном 1000-3000. Отдельные светящиеся клетки обнаруже­
ны при наличии 100-250 клеток в поле зрения.
■ Культуральная диагностика играет решающее значение в постановке 
диагноза урогенитальных кандидозов. Обнаружение гриба в исследуемом 
материале не всегда имеет абсолютное значение. Необходима оценка по 
количественным и качественным показателям (степень обсеменённости, 
морфологические, биохимические признаки) с учётом патологического ма­
териала и сопоставлением клинической картины заболевания. Для получе­
ния культур Candida применяют твёрдые и жидкие питательные среды с уг­
леводами. Идентификация полученных культур дрожжеподобных грибов 
основывается на изучении морфологических признаков бактериальных кле­
ток и внешнего вида выросших колоний. Характерными для каждого вида 
грибов являются гигантские колонии.
■ Для диагностики кандидозной инфекции используются различные се­
рологические реакции; РА - реакция агглюцинации, РСК - реакция связы­
вания комплемента, РП - реакция преципитации, РПГА - реакция пассив­
ной гемагглюцинации. Из комплекса серологических исследований наибо­
лее существенное значение имеет РСК с дрожжевыми антигенами. У боль­
шинства больных РСК с дрожжевыми антигенами бывает положительной с 
небольшим титром антител (1;10, 1.16). Реакция агглюцинации более спе­
цифична при использовании аутоштамма - культуры гриба, выделенного от 
больного. Диагностическим титром РА при кандидозах считается разведе­
ние сыворотки более, чем 1;100.
■ Для исследования состояния клеточного иммунитета при кандидозах 
применяются реакции с грибковыми антигенами in vitro; ППН - показатель 
повреждаемости нейтрофилов, РБТЛ - реакция бласттрансформации, реак­
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ция Иерне-Клемпарской - аутоиммунного локального гемолиза или бляш­
кообразующих клеток, тест Шелли - модификация теста дегрануляции ба-
зофилов.
■ Методом ИФА определяют IgE-антитела против Candida albicans во 
влагалищных смывах у женщин. Наиболее высоким является титр IgE-ан- 
хител к серотипу А, который составялет 83% всех штаммов С. albicans.
■ С помощью геномной дактилоскопии ДНК в полимеразной цепной ре­
акции проводится идентификация клинических штаммов Candida albicans. 
Метод ПЦР может применяться для эпидемиологического изучения боль­
шого числа патогенных штаммов.
При постановке диагноза урогенитального кандидоза микроскопические, 
культуральные, серологические, иммунологические, иммуноферментные 
исследования играют роль только в комплексе с клинической картиной за­
болевания.
- f  ЛЕЧЕНИЕ
Для лечения острых форм заболевания обычно применяется местное 
лечение.
ОСТРЫЙ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ КАНДИДОЗ 
Препараты группы имидазола 
Миконазол:
• гино-дактанол 0,2 г (вагинальные таблетки);
• гино-дактарин 0,1 г (вагинальные свечи).
Таблетки или свечи вводят в задний свод влагалища в положении лёжа 
на спине по 1 пгг. на ночь однократно.
Эконазол:
• гино-певарил 50 (крем 1%, гранулы 0,05 г; вагинальные свечи 0,15). Пре­
парат вводится в задний свод влагалища один раз в сутки на ночь в тече­
ние 2 недель.
• гино-певарил 150 (вагинальные свечи 0,15 г). Свечи вводят во влагалище 
один раз в сутки на ночь в течение 3 дней.
Изоконазол:
• гино-травоген 0,6 г (вагинальные шарики). Препарат вводится в задний 
свод влагалища на ночь.
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• травоген 0,01 г (крем). Наносится на поражённые участки один раз в сут­
ки до исчезновения симптомов.
Кпотримазол:
• канестен (вагинальные таблетки 0,1 г; мазь 1%); *
• канестен 1 (вагинальные таблетки 0,5 г; мазь 10%);
• канестен 3 (вагинальные таблетки 0,2 г; мазь 2%). Курс лечения канесте- 
ном 6 дней.
• Юютримазол (вагинальные таблетки 0,1 и 0,2 г; крем 1%, мазь 1%, рас­
твор 1%, вагинальный крем 2%). Крем, мазь и раствор наносят тонким 
слоем на поражённые участки кожи и слизистых 2-3 раза в сутки и ост­
орожно втирают. Курс лечения в среднем составляет 14 дней. Вагиналь­
ный крем вводится в задний свод влагалища по 0^ 5 г 1 раз в сутки на 
ночь в течение 3 дней. Вагинальные таблетки вводят 1-2 раза в сутки в 
течение 6 дней (целесообразно их применение сочетать с обработкой 
кремом, мазью и раствором).
Бутоконазол:
• 2% крем по 5,0 г интравагинально на ночь в течение 3 дней.
Тиоконазол:
•  6,5% мазь по 5,0 г интравагинально на ночь однократно.
Терконазол:
• Таблетки вагинальные по 80 мг на ночь 1 раз в сутки в течение 3 дней 
или 0,4% крем (5,0 г) 1 раз в сутки на ночь в течение 7 дней.
П рот ивогрибковые ант ибиотики
Натамицин;
пимафуцин. вагинальные таблетки 0,025 г; вагинальные свечи 0,1 г; 
раствор во флаконах по 20,0 мл (в 1 мл раствора содержится 0,025 г ната- 
мицина), крем в тубах по 30 г (в 1 г крема - 0,02 г натамицина). Крем и рас­
твор наносят на пораженную поверхность 1-4 раза в сутки. Вагинальные 
таблетки применяются ежедневно на ночь или по 1 таблетке 2 раза в сутки 
в течение 10 дней.
Нистатин:
мазь по 100 000 ЕД. Наносится на поражённую поверхность 2 раза в сут­
ки. Курс лечения от 1 до 2-4 недель. Свечи вагинальные и ректальные: при­
меняются 2 раза в сутки в течение 7 дней.
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.Леворин:
мазь 500 000 ЕД. Применяется 2 раза в день в течение 1-4 недель. 
Амфотерицин:
мазь. Применяется 2-3 раза в сутки в течение 1-2 недель.
п е р о р а л ь н а я  т е р а п и я  о с т р о г о  в у л ь в о в а г и н а л ь н о г о
КАНДИДОЗА у  НЕБЕРЕМЕННЫХ ЖЕНЩИН 
Итраконазол:
• Таблетки внутрь по 200 мг 1 раз в день в течение 3 дней.
Кетоконазол:
• Таблетки внутрь по 200 мг 2 раза в день в течение 5 дней.
Флуконазол:
• Капсула по 150 мг перорально однократно. Не рекомендуется применять 
во время беременности и в период лактации.
ХРОНИЧЕСКИЙ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ КАНДИДОЗ




нюорал, ороназол (таблетки 0,2 г). По 1 таблетке 2 раза в сутки во 
время еды в течение 10 дней.
Флуконазол:
дифлюкан (капсулы 0,05 г; 0,15 г; 0,1 г; 0,2 г; раствор для внутривенно­
го введения). Применяется однократно в дозе 150 мг.
Противогрибковые антибиотики
Натамицин:
пимафуцин 0,1 г (таблетки, растворяющиеся в кищечнике). По 1 таб­
летке 4 раза в сутки в течение 7-12 дней. Таблетки следует сочетать с при­
менением местных лекарственных форм пимафуцина.
‘ Нистатин; таблетки 250 000 ЕД, 500 000 ЕД. По 500 000 - 1 000 000 ЕД 
3*4 раза в сутки.
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Леворин; таблетки 500 000 ЕД. Применяют по 500 000 ЕД 3-4 раза в су­
тки в течение 14 дней.
Амфоглюкамин: таблетки 100 000 ЕД. Применяют по 200 000 2 раза в 
сутки через 30-40 мин после еды в течение 10-14 дней.
Одновременно с этиотропной терапией урогенитального кандидоза про­
водят лечение фонового заболевания и по показаниям присоединяют пре­
параты, стимулирующие резистентность организма.
ЛЕЧЕНИЕ УРОГЕНИТАЛЬНОГО КАНДИДОЗА У БЕРЕМЕННЫХ
Для лечения беременных предпочтительно использовать местную тера­
пию. Рекомендуемые препараты: клотримазол, миконазол, изоконазол, на- 
тамицин.
ЛЕЧЕНИЕ УРОГЕНИТАЛЬНОГО КАНДИДОЗА У ДЕТЕЙ
Натамицин:
пгш афуцин  (раствор для местного применения во флаконах по 20,0 мл; 
1 мл содержит 0,025 мг натамицина. При вагинитах у детей наносят 0,5-1,0 
мл препарата 1 раз в сутки до исчезновения симптомов. Пероральные фор­
мы применяются по 1/2 таблетки 2-4 раза в сутки.
Кетоконазол:
низорал, ороназол (таблетки 0,2 г). Принимают во время еды 2 раза в 
сутки из расчета 4-8 мг/кг массы тела (при массе тела свыше 30 кг назна­
чают в тех же дозах, что и взрослым).
Флуконазол:
дифлюкан. Назначают детям старше 1 года из расчета 1-2 мг/кг массы 
тела в сутки.
При лечении хронической формы кандидозного вульвовагинита, кро­
ме приема низорала внутрь по 200 мг 2 раза в день в течение 10 дней начи­
ная с первого дня менструации (не менее 3-4 курсов), одновременно прово­
дят местную терапию, которая состоит в следующем [Л.М.Ахрарова и со- 
авт., 1993] Продукты жизнедеятельности микроорганизмов и слущенного 
эпителия удаляют растворами 5-10% гидрокарбоната натрия (при кислой 
среде: pH до 5,5) или раствором 0,0Г i хлоргексидина биглюконата (при 
нормальной и щелочной срепе: рЧ 8,0 и выше) 2-3 ря-»а в день Затем про-
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изводет вагинальные аппликации 25-30% ДМСО на 10-15 мин с последую­
щим осушением слизистой влагалища (1 раз в день ежедневно, всего 10-14 
процедур). После этого шпателем наносят антимикотическую мазь (гино- 
певарил, клотримазол, мебетизол, леворин, нистатин или др.) на стенки и 
своды влагалища, шейку и наружные половые органы .(ежедневно 2-3 раза 
в день). Вместо мази можно использовать вагинальные свечи с антимико- 
^иками 2 раза в день (гино-певарил, гино-дактарин, гино-травоген). Одно­
временно можно использовать протеолитический фермент (террилитин) в 
виде вагинальных тампонов на ночь. В случае кандидоза прямой кишки 
применяют ректальные свечи с антимикотиками на протяжении всего кур- 
. са лечения ежедневно 2-3 раза в день.
По окончании местной терапии с целью нормализации влагалищной ми­
крофлоры рекомендуется провести 10-дневный курс лакгобакгерина по 5 
доз интравагинально в виде микроклизм или тампонов на ночь. Курс лече­
ния следует начинать после окончания менструаций. Повторные курсы ме­
стного лечения начинают со второй половины менструального цикла (на 
10-12-й день после окончания менструаций), их продолжительность 10-14 
дней.
Больным хронической формой кандидоза рекомендуется проведение 
патогенетической терапии в зависимости от. выявленных нарушений ги­
некологического, эндокринного и иммунного статуса;
♦ витаминотерапия (витамины С, Be, фолиевая кислота);
♦ антианемические препараты (ферроплекс, феррамид);
♦ препараты, регулирующие функцию и секрецию желудочно-кишечного 
тракта (пепсидил, панкреатин, фестал);
♦ иммунокорригирующая терапия проводится гактивицом (по 100 мкг под­
кожно ежедневно в течение 10 дней), декарисом, метилурацилом или 
экстрактом плаценты по общепринятым методикам под контролем им­
мунологических показателей.
Имеются многочисленные нетрадиционные методы лечения вульвоваги­
нального кандидоза. К таким альтернативным методам лечения относятся:
♦ применение йогурта, содержащего Lactobacillus spp.;
♦ пероральный прием капсул, содержащих рибосомы Candida albicans се­
ротипов а и Ь' (как попытка стимулировать иммунитет);
♦ использование Депо-Провера.
•Каждый из перечисленных методов лечения при рецидивирующем вуль­
вовагинальном кандидозе дает значительное клиническое улучшение.
Критериями излеченности урогенитального кандидоза являются ис­
чезновение клинических проявлений заболевания, отрицательные результа­
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ты микробиологического исследования. Сроки наблюдения устанавливают­
ся индивидуально в зависимости от длительности, характера клинических 
проявлений, распространённости урогенитального кандидоза. Следует при­
нимать во внимание возможность хронического рецидивирующего характе­
ра заболевания, реинфекции, кандидоносительства, а также сохранения 
факторов, способствующих развитию заболевания. Больных урогениталь­
ным кандидозом следует информировать о том, что их половым партнёрам 
рекомендуется обследование и, при необходимости, лечение. Больным ре­
комендуется воздерживаться от половой жизни до излечения или приме­
нять барьерные методы предохранения.
ПРОФИЛАКТИКА
Профилактика урогенитального кандидоза состоит в соблюдении правил 
личной гигиены, эффективном лечении больных и уменьщении контактов с 
инфицированными пациентами. Для профилактики урогенитального кан­
дидоза предложена внутривлагалищная вакцинация секреторными 
фунгицидными токсиноподобными анти-идиотипическими антителами 
[Polonelli L et al., 1994].
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Глава 11
Ш АНКРОИД  
(М Я ГКИ Й  Ш АНКР)
Шанкроид (син.: мягкий шанкр, венерическая язва, третья венерическая 
болезнь) - острая венерическая инфекция, которая вызывается стрептобак- 
терией Дюкрея-Унны-Петерсена; передаётся половым путем, характеризу­
ется болезненными множественными язвами половых органов, а также вос­
палительной аденопатией лимфатических узлов.
этаол оги я
Возбудителем шанкроида является стрептобактерия Haemophilus 
ducreyi, которая представляет собой короткую тонкую палочку длиной 1,5 - 
2 мкм, толщиной 0,4 - 0,5 мкм с несколько закруглёнными концами и пере­
тяжкой в середине. Палочки располагаются одиночно или параллельно по­
парно, в виде характерных цепочек (отсюда их название - “стрептобацил- 
лы”). Возбудитель шанкроида - аэроб, однако растёт и при относительном 
анаэробизме. Палочки шанкроида малоустойчивы к высокой температуре 
(при температуре выше 40°С культура погибает), но низкие температуры 
переносят хорошо. В культуре 1%-ный раствор фенола убивает возбудите­
ля в течение 1 минуты, а 0,25%-ный раствор формалина - через 40 минут; 
0.5%-ный раствор хинозола губительно действует на возбудителя в течение 
нескольких минут.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Заражение происходит, как правило, половым путём, в основном от лиц, 
занимающихся проститутщей. В США среди моряков и военнослужащих, 
имеющих половые контакты преимущественно с проститутками, шанкроид 
обнаруживается чаще, чем сифилис. Способствуют инфицированию повре­
ждения кожного покрова или слизистых оболочек. Очень редко, но возмо­
жен внеполовой путь заражения. Имеются сообщения о заражении детей и 
медицинских работников.
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Шанкроид является эндемичным заболеванием для стран Африки, Юго- 
Восточной Азии, Центральной и Южной Америки, а в некоторых регионах 
заболевание преобладает над сифилисом. Шанкроид регистрируется в Ве­
ликобритании, Португалии, Италии, США и других странах. В США еже­
годно сообщается не менее чем о 1000 случаях заболевания. Во многих 
крупных городах Соединенных Штатов шанкроид стал эндемичным забо­
леванием; при этом широко распространена неполная регистрация этой ин­
фекции. В странах бывшего Союза шанкроид встречается редко, в основ­
ном заражение происходит во время поездок за рубеж.
КЛИНИКА
Инкубационный период шанкроида обычно длится 3-5 дней, в редких 
случаях может удлиняться до 7-10 дней. У женщин инкубационный период 
составляет 2-8 недель. В первые сутки после заражения на месте внедрения 
возбудителя появляется ярко-красное пятно, которое распространяется по 
периферии. На следующие сутки в центре его формируется пустула. После 
вскрытия которой через 3-4 дня после заражения образуется очень болез­
ненная язва, быстро увеличивающаяся в диаметре. На 4-5-й день от начала 
заболевания язва имеет неправильную округлую форму, края её подрыты, 
окружены отёчным воспалительным венчиком. Через 2-3 недели развитие 
процесса прекращается. В неосложнённых случаях заживление наступает 
через 1-2 месяца после заражения, процесс заканчивается рубцеванием. 
Стойкий иммунитет после перенесенного мягкого шанкра не развивается.
Обычно язвы шанкроида локализуются на половых органах; у мужчин - 
на внутреннем лцстке и по краю крайней плоти, в венечной борозде, уздеч­
ке полового члена; у женщин - на малых и больших половых губах, клито­
ре, реже - на коже лобка, )внутренней поверхности бёдер, вокруг прямой 
кишки. Описаны случаи шанкроида полости рта.
Язвы шанкроида имеют неровные подрытые края и глубокое изрытое 
дно, покрытое желтоватым налётом. Язвы окружены островоспалительным 
венчиком, но инфильтрация отсутствует, поэтому на ощупь язва представ­
ляется мягкой (отсюда и название “мягкий шанкр”). Величина язв бывает 
от размеров булавочной головки до ладони и больше. Язвы имеют склон­
ность к кровотечению, прикосновение к ним вызывает резкую боль. Отде­
ляемое язвы имеет гнойный или кровянисто-гнойный характер и содержит 
большое количество стрептобацилл. При попадании на окружающие ткани, 
обильное отделяемое обуславливает один из важных признаков заболева­
ния - аутоинокуляцию инфекции. Вследствие этого, а также одновременно­
го проникновения возбудителя в нескольких участках кожного покрова 
шанкроид становится множественным. По величине язва обычно не превы­
шает 10-15-ти копеечную монету. Через 3-4 недели шанкроидная язва на-
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чинает очищаться, уменьшается гнойное отделяемое, дно язвы покрывает­
ся грануляциями и постепенно (через 1 - 2  месяца) наступает заживление с 
образованием рубца.
Различают следующие формы шанкроида:
1 воронкообразный (глубокая язва расположена в шейке головки полово­
го члена);
2 . гангренозный (характеризуется гангренозным расплавлением тканей на 
головке полового члена в связи с присоединением фузоспириллёза или 
анаэробной инфекции);
3 . дифтероидный (язвы покрыты зеленовато-серым фибринозным налё­
том, обусловленным присоединившимся заражением ложнодифтерийной 
палочкой);
4 . импетигинозный (клинически сходен с импетиго);
5 . серпингинозный (язва заживает рубцом с одного края и увеличивается 
с другого);
6 . фолликулярный (возникают множественные маленькие язвы со слегка 
приподнятыми краями и глубоким дном, что обусловлено проникнове­
нием возбудителя в протоки сальных желез или в волосяные фоллику­
лы);
7. смешанный (при одновременном заражении сифилисом и шан- 
кроидом).
ОСЛОЖНЕНИЯ ШАНКРОИДА 





♦ Лимфангиит наблюдается на спинке полового члена и на наружной 
поверхности половых губ. Проявляется в виде уплотнённого болезненного 
тяжа. Кожа над утолщённой поверхностью гиперемирована и отёчна, паль­
пация болезненна. В редких случаях по ходу болезненного тяжа возникают 
воспалительные узлы, которые могут нагнаиваться, а затем превращаться в 
бубонули (шанкры Нисбета).
♦ Наиболее типичным признаком шанкроида является регионарный 
лимфаденит (бубон), возникающий через 2-3 недели после зара^ния. 
Лимфаденит характеризуется остро возникающим односторонним увеличе­
нием одного или нескольких лимфатических узлов, спаянных вследствие 
развития периаденита между собой и кожей. Над поражёнными лимфати­
ческими узлами кожа ярко-красного цвета. Постепенно воспалительные яв­
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ления стихают и бубон рассасывается, либо в его центре появляется флюк­
туация, и он вскрывается. Из полости бубона выделяется большое количе­
ство густого гноя с примесью крови и образующаяся язва впоследствие 
рубцуется. Рубец формируется через 3-4 недели.
♦ Когда имеется отёк крайней плоти, может развиться фимоз. При этом 
головку полового члена обнажить не удаётся, а скапливающийся под край­
ней плотью гной выделяется через узкое препуциальное отверстие. В гной­
ном отделяемом обнаруживают возбудителей шанкроида.
♦ При отёке крайней плоти, находящейся за обнажённой головкой поло­
вого члена, возможен парафимоз. Его исходом может быть гангрена голов­
ки полового члена вследствие сдавливания тканей кольцом отёчной край­
ней плоти.
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА
Для исследования на стрептобациллы шанкроида подвергают язвенные 
поражения и гнойное отделяемое вскрывшихся или невскрывшихся лимфа- 
титических узлов.







• полимеразная цепная реакция
■ Для исследования с целью обнаружения палочки шанкроида поверх­
ность язвы очищают от загрязнения изотоническим раствором натрия хло­
рида. Затем лопаточкой или острой ложечкой отбирается некротизирован­
ная ткань из края язвы в качестве материала для исследования. Стрептоба­
циллы шанкроида окрашиваются краской Романовского-Гимзы или мети­
леновым синим, при окраске по Граму они отрицательны. В препаратах 
видны ряды цепочек грамотрицательных мелких палочек, расположенных 
в виде “стаи рыб” между лейкоцитами. Такое расположение микроба, его 
соответствующая окраска, отсутствие другой флоры характерны для возбу­
дителя щанкроида.
■ Культуральное исследование используется в сомнительных и затруд­
нительных случаях. Возбудитель выделяют, применяя специальные мето­
ды, в частности, при посеве отделяемого из очагов поражения на шоколад­
ный агар с 1%-ным раствором изовиталекса и 5%-ной сыворотки барана с
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добавлением 3 мгк/мл ванкомицина. Видимый рост колоний обычно появ­
ляется через 48 часов инкубации в атмосфере, содержащей 5% двуокиси 
углерода при 1 0 0 % влажности, но иногда для появления видимого роста 
может потребоваться 4-5 суток.
■ Аутоинокуляционная проба может быть проведена с диагностической 
целью. Материал, взятый из язвы, вносится в царапину на животе или бед­
ре самого пациента. Сверху пластырем наклеивается часовое стёклышко, 
позволяющее наблюдать заходом развития пробы. В течение 1-3 суток раз­
вивается типичный шанкроид, в котором могут быть обнаружены его воз­
будители. В настоящее время аутоинокуляционная проба существенного 
значения не имеет, так как при подозрении на шанкроид начинают лечение 
антибиотиками, которые делают аутоинокуляцию невозможной.
■ Внутрикожный тест с использованием инактивированных бактерий 
(кожный тест Дюкрея) в повседневной практике считается малонадёжным 
и применяется редко.
■ Современная диагностика шанкроида с помощью полимеразной цеп­
ной реакции разработана в последние годы.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Шанкроид следует отличать от твёрдого шанкра, простого герпеса, эро­
зивного и гангренозного баланопостита или вульвита, острой язвы Лип- 
шютца, дифтерии половых органов, туберкулёзных язв, шанкриформной 
пиодермии, абсцедирующего пахового лимфаденита, кожно-язвенной фор­
мы туляремии, трихомонадных язв.
Наиболее затруднена диагностика с первичным периодом сифилиса. Не­
обходимы многократные исследования (10-15 раз) серума язв на бледную 
трепонему, взятие крови на РВ каждые 5-7 дней, постановка РИФ и при­
влечение к обследованию всех половых контактов больных за последние 3- 
6  месяцев. Возможно одновременное заражение мягким шанкром и си(^и- 
лисом. У больных смешанным (мягким и твёрдым) шанкром значительно 
реже выявляется палочка шанкроида. В соскобе из-под края язвы наблюда­
ется картина шанкроида, через 3-4 недели появляются уплотнение дна язвы 
и регионарный склераденит. Шанкроид задерживает развитие сифилитиче­
ской инфекции, удлиняет инкубационный период и отдаляет появление 
вторичных сифилидов.
Первичная инфекция половых путей вирусом простого герпеса, также 
как и при шанкроиде, вызывает болезненную паховую аденопатию. Вирус­
ная инфекция может быть распознана по особенностям начала заболевания 
с везикулярных очагов на гиперемированном фоне или по наличию в анам­
незе данных о возможном заражении вирусом герпеса и по наличию сис­
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темных симптомов, таких как лихорадка и миалгия. Шанкроид системных 
симптомов, как правило, не вызывает.
ЛЕЧЕНИЕ
Лечение шанкроида осложняется трудностью постановки точного диаг­
ноза в связи с трудностью выделения культуры Н. ducreyi. На характер от­
вета при лечении может оказать влияние ко-инфекция, вызываемая 
Treponema pallidum или вирусом простого герпеса. Если бактериологичес­
кое подтверждение невозможно, следует поставить клинический диагноз 
(предпочтительно после исключения при лабораторном тестировании си­
филиса и генитального герпеса).
Сульфаниламиды и препараты тетрациклинового ряда считаются актив­
ными при лечении шанкроида, но в ряде случаев лечение оказывается не­
эффективным вследствие множественной лекарственной устойчивости воз­
будителя. Первоначальную терапию рекомендуют начинать с сульфанила­
мидных препаратов, чтобы избежать маскировки сифилиса:
• котримоксазол (2 таблетки утром и вечером в течение 12-14 дней);
• мадрибон (по 1,0 г два раза в день в течение 12-14 дней);
• бисептол ( 2  таблетки два раза в день в течение 12-14 дней);
• триметоприм-сульфаметоксазол (320 мг триметоприма и 1600 мг сульфа- 
метоксазола ежедневно в течение 1 2  дней),
• сульфиоксазол (по 3-4 г в день в течение 12-14 дней)
Применяя при шанкроиде антибиотики, следует учитывать их трепоне- 
моцидное действие. При этом предпочтение отдают препаратам, которые 
не оказывают действия на бледную трепонему. С этой точки зрения целе­
сообразно лечение антибиотиками-аминогликозидами (гентамицин, кана- 
мицин, сизомицин, амикацин и др.):
• канамицин (внутримышечно по'500 000 ЕД 2 раза в сутки, на курс 10-15 
млн. ЕД);
• мономицин (внутримышечно по 500 000 ЕД 2 раза в день, на курс - до 10 
млн. ЕД);
• гентамицин, хлорамфеникол, тетрациклин (по 0,5 г каждые 6  часов, на 
курс до 44 г).
Исследователями из Кении доказана высокая эффективность примене­
ния при шанкроиде нескольких лекарственных препаратов, применяемых в 
один приём одновременно: 640 мг триметоприма, 3200 мг сульфаметокса- 
зола, 2 г спектиномицина внутримышечно и 250 мг цефтриаксона внутри­
мышечно. При появлении устойчивых к антибиотикам форм Н.ducreyi дос­
таточно принять азитромицин в однократной дозе 1,0 г. Отмечена эффек­
тивность одноразовой дозы (800 мг) норфлоксацина [Ariyarit С. et al..
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1995], а также офлоксацина (400 мг) [Sivayathora А., 1995] при лечении 
шанкроида.
Рекомендуемые схемы лечения шанкроида
[J.P.Sanford etal., 1994];
• азитромицин по 1 ,0  г однократно;
• цефтриаксон по 250 мг внутримышечно однократно;
• эритромицин по 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 7 дней;
• ципрофлоксацин по 500 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 3 дней.
ПрофиЛЭКтика шанкроида проводится с учётом общих принципов 
предупреждения заражения болезнями, передаваемыми половым путём. 
Необходимо наблюдение за больными после окончания лечения в течение 






Лимфогранулематоз венерический (лимфогранулематоз паховый, четвер­
тая венерическая болезнь, болезнь Дюрана-Никола-Фавра, венерическая 
лимфопатия) - инфекционное заболевание, вызываемое хламидиями и пе­
редающееся в основном половым путем; характеризующееся преимущест­
венным поражением лимфатических узлов и мягких тканей урогениталь­
ной области.
ЭТИОЛОГИЯ
Возбудитель венерического лимфогранулематоза относится к виду 
Chlamydia trachomatis серологических типов L1-L3. Он является наиболее 
вирулентным представителем хламидий, первично поражающих человека и 
обитающих в мочеполовых органах, способен размножаться в клетках раз­
личных тканей. При естественной инфекции обладает выраженным лимфо- 
тропизмом, определяя лимфопролиферативный характер заболевания. Воз­
будители могут размножаться в тканевых культурах и куриных эмбрионах.
Род Chlamydia объединяет несколько видов, среди которых - С. psittaci и 
С. trachomatis. К виду С. trachomatis относятся патогенные для человека 
возбудители трахомы, урогенитоокулярных инфекций, венерического лим­
фогранулематоза, а также возбудитель мышиной пневмонии. К виду С. 
psittaci отнесены возбудители пситтакоза (орнитоза), пневмоний, полиарт­
ритов, энтеритов, конъюнктивитов, энцефалитов у домашних, сельскохо­
зяйственных и диких животных. Эти микроорганизмы первично поражают 
животных, но могут вызывать зоонозные хламидиозы и у человека. Хлами- 
дийная инфекция поражает главным образом мочеполовую систему. Поэ­
тому большой практический интерес представляет выделение нового 
штамма С.pneumoniae. Он является причиной хламидийных пневмоний у 
человека. Больных с повышенным уровнем антител к этому штамму можно 
отнести к группе риска по заболеваемости инфарктом миокарда.
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Хараетеристика различных видов хламидий (С.trachomatis, С.pneumoniae,
С psittaci) представлена в табл. 12.1.
Таблица 12.1.
ХАРАКТЕРИСТИКА РАЗЛИЧНЫХ ВИДОВ ХЛАМИДИЙ
Хаоактеристика C.trachomatis C.pneumoniae C.psittaci
Хозяин Человек Человек Птицы
Плазмиды Да Нет Да
Серотипы 18 1 ? >9
ДНК сродство 
с C.trachomatis
1 0 0 % < 1 0 % 10-30%
ДНК сродство 
С.pneumoniae









Округлые г  рушевидные Округлые




Chlamydia trachomatis патогенна исключительно для человека. Хламидии 
- облигатные внутриклеточные паразиты, обладают РНК и ДНК, имеют 
клеточную стенку и рибосомы, сходные с рибосомами грамотрицательных 
бактерий. Поэтому в настоящее время хламидии классифицируют как бак­
терии и объединяют в отряд Chlamydiales и род Chlamydia. Уникальной 
чертой всех хламидий является их сложный репродуктивный цикл, в кото­
ром участвуют две формы микроорганизма - внеклеточное элементарное 
тельце и внутриклеточное сетчатое тельце. Элементарное тельце адап­
тировано для выживания вне клетки и является инфективной формой. Эле­
ментарные тельца прикрепляются к восприимчивым клеткам-мишеням по­
средством специфических рецепторов и проникают в клетку внутри фаго- 
сомы. В течение 8  часов элементарные тельца реорганизуются в сетчатые 
тельца. Эти формы адаптированы к внутриклеточной жизни и размноже­
нию. Они претерпевают двойное деление, образуя в конечном итоге много­
численные репликаты, содержащиеся внутри ограниченного оболочкой 
тельца-включения”, занимающего значительную долю объёма инфициро­
ванной клетки-хозяина. Хламидийные включения устойчивы к разрушению 
лизосомами вплоть до последней стадии цикла их развития. Через 24 часа 
сетчатые тельца уплотняются и образуют элементарные тельца, все еще на-
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холящиеся внутри включения. Затем включение разрушается, высвобождая 
из клетки элементарные тельца, инфицирующие соседние клетки. 
CMamydia trachomatis чувствительна к сульфонамидам. Включения 
Chlamydia trachomatis содержат гликоген и окрашиваются йодом.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Венерический лимфогранулематоз обычно передаётся половым путём, 
но были отмечены случаи переноса заболевания при контакте через пред­
меты обихода или в результате случайного заражения в лабораторных ус­
ловиях. Чаще заболевают лица в возрасте 20-40 лет, ведущие активную по­
ловую жизнь. Заболевание имеет небольшие эпидемические очаги в тропи­
ческих и субтропических странах Южной Америки, Западной и Восточной 
Африки, Юго-Восточной Азии, в портовых городах Европы. По данным 
ВОЗ, оно составляет 6 % случаев заболеваний, передающихся половым пу­
тём, в Индии и 2% случаев - в Нигерии и Замбии. В США ежегодно регист­
рируется от 500 до 1000 случаев венерического лимфогранулематоза. Ин­
тенсификация коммуникационных связей, особенно проявляющаяся в пос­
ледние десятилетия, увеличивает риск возникновения и распространения 
пахового лимфогранулематоза в различных регионах мира.
*Частота случаев инфицирования Chlamydia trachomatis значительно мень­
ше этого показателя для гонококковой инфекции и сифилиса. У мужчин 
признаки заболевания выявляют несколько ранее, чем у женщин, которые 
обращаются к врачу в более поздних стадиях болезни. В США большинст­
во случаев заболевания приходится на гомосексуальных мужчин, путеше­
ственников, моряков и военнослужащих, возвращающихся из-за границы, а 
также на лиц, относящихся к малоимущим слоям населения, проживающих 
в регионах с низкой эндемичностью на юго-востоке страны. Предполагают, 
что главным резервуаром инфекции являются лица с бессимптомным тече­
нием заболевания.
КЛИНИКА
Инкубационный период варьирует в пределах 3-30 дней, хотя имеются 
данные о длительности его от 1 до 12 недель. После окончания инкубаци­
онного периода могут наступить продромальные явления в виде слабости, 
недомогания, головных болей, повышения температуры.
При классическом течении заболевания выделяют три периода'.
•  первичный - на месте внедрения инфекции появляются первичные 
симптомы;
•  вторичный - поражение регионарных лимфатических узлов на фо­
не общей реакции организма;
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• т р е т и ч н ы й  - тяжёлые проявления болезни, при которой на поло­
вых органах, слизистой оболочке прямой кишки и в перианальной области 
образуются воспалительно-элефантиатические, гипертрофические и язвен­
ные процессы с исходом в стенозирование и рубцевание.
■ Первичное поражение (лимфогранулематозный шанкр) у мужчин ча­
сто возникает на головке полового члена, реже - в мочеиспускательном ка­
нале или на коже паховой области, у женщин - во влагалище или на поло­
вых губах, реже - на шейке матки. Первичные поражения могут иметь вид 
папул, пустул, поверхностной язвочки, эрозии , или проявиться признаками 
неспецифического воспаления мочеиспускательного канала. При орогени­
тальных, мануальных половых контактах первичное поражение может ло­
кализоваться на губах, языке, в прямой кишке, на пальцах. Обычно первым 
признаком заболевания является появление единичного пузырька, из кото­
рого образуется эрозия или поверхностная язвочка округлой формы с ров­
ными краями, без инфильтрации в основании, склонная к самостоятельно­
му заживлению без лечения и образования рубца в течение нескольких 
дней. Через несколько дней после появления первичного поражения от­
дельные регионарные лимфатические узлы начинают увеличиваться, воз­
можен даже умеренно выраженный лимфангиит. Возможен и другой вари­
ант заболевания: шанкр с самого начала может иметь вид отёчной папулы 
или безболезненного узелкового пустулёзного образования. Иногда он про­
текает как эрозивный баланит или баланопостит. В некоторых случаях, при 
локализации эрозии в уретре, могут быть проявления уретрита.
■ Спустя непродолжительный срок (от нескольких дней до 2-3 недель, 
реже до нескольких месяцев) после появления первичного элемента разви­
вается наиболее характерный симптом заболевания  ^поражение регионар­
ных лимфатических узлов (вторичный период). Лимфатические узлы уп­
лотняются, становятся болезненными, распространяется воспалительный 
инфильтрат. Лимфатические узлы спаиваются между собой. В паховой об­
ласти формируется плотный, бугристый инфильтрат, превышающий разме­
ры крупного лимона, появляются боли. Кожа в области инфильтрата стано­
вится болезненной при пальпации. Цвет кожи изменяется от розового до 
синюшно-красного. На инфильтрированной поверхности образуются очаги 
нагноения, представляющие собой отдельные изолированные друг от друг а 
многочисленные размягчения. По мере появления периаденита и гнойного 
расплавления лимфатических узлов, вовлечённая в процесс кожа постепен­
но истончается и прорывается с образованием фистульных ходов, из кото­
рых выделяется большое количество желтоватого цвета клейкого желати­
ноподобного гноя, иногда с примесью крови. В паховой области постоянно 
возникают новые свипщ, при этом более ранние могут полностью зарубце­
ваться. Подобная клиническая картина характерна для гетеросексуальных 
мужчин, у которых чаще всего наблюдается паховый синдром, ха1)актери-
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зующийся болезненой паховой лимфаденопатией. У 60% больных паховая 
аденопатия бывает односторонней и на той стороне, где наблюдается уве­
личение паховых лимфатических узлов, часто пальпируются увеличенные 
подвздошные и бедренные лимфатические узлы. Чрезмерное увеличение 
цепочек паховых лимфатических узлов, расположенных выше и ниже пахо­
вой связки (“знак желобка”) - обычное явление при данном заболевании.
У женщин и гомосексуальных мужчин в результате инфицирования пос­
ле анального коиту'са развивается первичный анальный или ректальный аф­
фект. У женщин ректальное инфицирование штамами Chlamydia 
trachomatis может произойти в результате распространения инфицирован- 
ных;секретов по промежности или путём распространения инфекции в пря­
мую кишку через тазовые лимфатические сосуды. От места первичного аф­
фекта, расположенного в мочеиспускательном канале, половых органах, 
заднепроходном канале или прямой кишке, микроорганизмы распространя­
ются через регионарные лимфатические узлы. Инфекция, локализующаяся 
на половом члене у мужчины, наружных половых органах женщины и зад­
непроходном канале, може вызвать развитие пахового и бедренного лим­
фаденита. Инфекция, локализующаяся в прямой кишке, вызывает развитие 
подчревного и глубокого подвздошного лимфаденита. Инфекция, локали­
зующаяся в верхних отделах влагалища и в шейке матки, приводит к увели­
чению обтурирующих и подвздощных лимфатических узлов.
При вторичном периоде заболевания могут наблюдаться общие явления; 
быстрая утомляемость, головные боли, тошнота, рвота, возможен озноб и 
умеренная интермитгирующая лихорадка. При лабораторных исследовани­
ях у некоторых больных обнаруживаются лейкоцитоз, увеличение скорости 
оседания лейкоцитов, аномальные результаты печёночных проб, гипергло- 
булинемия, смешанная криоглобулинемия, увеличение активности ревма­
тоидного фактора и повышение уровней содержания Ig G, Ig А, Ig М.
■ Без соответствующего лечения болезнь прогрессирует и наступает тре­
тичный период, во время которого развиваются тяжелые деструктивные из­
менения не только в лимфатических узлах, но и в окружающх тканях и ор­
ганах; увеличиваются печень и селезёнка. Основным признаком третично­
го периода является генитоаноректальный синдром, развивающийся че­
рез 1-2 года после начала заболевания. У женщин генитоаноректальный 
синдром развивается значительно чаще, чем у мужчин. Это связано с ана­
томическими особенностями женских половых органов, не только затруд­
няющими раннюю и своевременную диагностику заболевания, но и спо­
собствующими более быстрому переходу инфекции с одного органа таза на 
другой.








Ф язвенное поражение полового члена,
Ф свищевое поражение полового члена,
Ф свищ мочеиспускательного канала,
• свищ мошонки.
Поздние осложнения венерического лимфогранулематоза;
•  слоновость половых органов - хронические индурация и отек полово­
го члена или наружных половых органов женщины вследствие обструк­
ции лимфатических сосудов,
•  эстиомен - хронические изъязвления наружных половых органов жен­
щин,
•  лимфорроиды - гладкие, снабжённые ножками перианальные разраста­
ния, „
•  стриктура прямой кишки,
•  стриктура мочеиспускательного канала.
Наиболее ранними признаками развития генитоаноректального синдро­
ма могут быть умеренно выраженные тянущие боли в области промежно­
сти и скудные сукровично-гнойные выделения из заднепроходного отвер­
стия. При ректоскопическом исследовании видны отёк и гиперемия, нали­
чие эрозий, лёгкая кровоточивость и болезненность при малейшем растя­
жении слизистой оболочки. По мере развития рубцово-склеротических из­
менений в прямой кишке начинаются процессы фиброзного перерождения 
тканей, приводящие к развитию стриктур, кольцевидно охватывающих пря­
мую кишку. В результате этого просвет кишки постепенно суживается и 
она приобретает форму конуса, обращённого верхушкой внутрь.
При пальпации в области прямой кишки удаётся прощупать концентри­
чески суживающийся плотный фиброзный тяж, способный привести к поч­
ти полному закрытию просвета кишки, что довольно часто наблюдается 
при отсутствии лечения в поздние сроки заболевания. В результате прокти­
та и парапрокгита могут развиваться абсцессы, вскрывающиеся с образова­
нием изъязвлений, свищей в области заднего прохода, промежности, поло­
вых органов. На поверхности вышеуказанных областей в результате маце­
рации, трения и других факторов появляются бородавчатые разрастания, 
между которыми скапливаются гнойная жидкость, слущивающийся эпите­
лий, грязь. Это в итоге способствует появлению неприятного запаха. Яз­
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венный распад и последующие рубцевания приводят к уродующим стрик­
турам стенок влагалища, особенно в области входа, значительным дефор­
мациям и слоновости малых и больших половых губ, клитора. Всё это мо­
жет привести к нарушению акта дефекации, недержанию мочи.
При генитоанорекгальном синдроме возможна генерализация инфекции, 
приводящая к серьёзным поражениям ЦНС (менингит), сердца (эндо- и ми­
окардит), лёгких (пневмония), кожи (узловатая и многоформная эритема), 
глаз и других органов.
Таким образом, паховый лимфогранулематоз по патогенезу и клиничес­
ким проявлениям значительно отличается от других форм урогенитальных 
хламидиозов, что во многом определяется биологией и экологией возбуди­
теля. Клиническими симптомами инфекции могут быть глубокий инфильт­
ративный язвенный и склерофиброзный процесс с явлениями элефантиаза 
области наружных половых органов, промежности, заднего прохода и пря­
мой кишки. При рубцевании язв возникают тяжёлые осложнения - стрикту­
ры и атрезии уретры и прямой кишки. Встречаются также папилломы, ве­
гетации, осложняющие картину пахового лимфогранулематоза.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Венерический лимфогранулематоз следует дифференцировать с мягким 
шанкром, туберкулёзом паховых лимфатических узлов, сифилисом, доно- 
ванозом, глубоким микозом, туляремией.
♦ Мягкий шанкр начинается, как правило, с развития язвы. Реакция ре­
гионарных лимфатических узлов при нем необязательна представляет со­
бой осложнение. Поражение узлов островоспалительное, развивается быст­
ро; длительно незаживающих фистулёзных ходов обычно не возникает. 
Мягкий шанкр отличается аутоинокуляцией инфекции. В сомнительных 
случаях имеют значение данные микроскопии.
♦ Сифилис отличается клиническими особенностями твёрдого шанкра и 
пораженных лимфатических узлов. Диагноз сифилиса подтверждается об­
наружением бледной трепонемы, а со второй половины первичного перио­
да - положительными серологическими реакциями крови.
♦ При донованозе лимфатические узлы, как правило в процесс не вовле­
каются. Однако в поздние периоды заболевания вследствие распростране­
ния процесса по периферии и поражения промежности, мошонки возможно 
развитие ректовагинальных свищей и слоновости половых органов. Возбу­
дитель заболевания - простейшие (тельца Донована) определяются в соско- 
бах из поражённых тканей.
♦ При бубонной Форме туляремии поражаются чаще подмышечные, 
шейные и подчелюстные лимфатические узлы. Для туляремийного бубона 
нехарактерно развитие периаденита. Распознаванию помогают положи­
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тельный результат туляриновой пробы и другие лабораторные исследова­
ния (РСК, заражение животных).
Ф ттимФорсгикулёз - заболевание, сопровождаемое опухолевидными раз­
растаниями лимфатических узлов, отличается волнообразной лихорадкой, 
зудом кожи, потливостью и постепенно нарастающей кахексией. Пораже­
ние селезёнки, печени и костного мозга придаёт этому заболеванию сис­
темный характер. В отличие от лимфогранулематоза с преимущественной 
локализацией процесса в паховой области при четвёртой венерической бо­
лезни наблюдаётся чаще одностороннее увеличение лимфатических узлов 
с развитием свищей и гнойным отделяемым.
Ф Колезнь “крщачьих царапин” вызывается вирусом группы Cisticetes. 
Возбудитель заносится человеку при укусе или царапаньи кошками или 
птицами. Инкубационный период длится от 3 до 28 дней. На месте травмы 
(лицо, верхние конечности) возникает пятно или узелок. Общее состояние 
нарушается (лихорадка, мышечные и головные боли). В процесс вовлека­
ются регионарные лимфатические узлы: они увеличиваются, нередко на­
гнаиваются, затем развиваются рубцово-склеротические изменения. В еы- 
воротке лиц, перенесших болезнь “кошачьих царапин”, обнаруживаются 
комплемент-связывающие антитела, реагирующие с групповыми антигена­
ми орнитоза и четвёртой венерической болезни. У большинства больных 
отмечается положительная внутрикожная проба со специфическим орни- 
тозным антигеном.
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА
Для подтверждения диагноза венерического лимфогранулематоза, вы­
званного С.trachomatis, используют три типа исследований:
• прямое микроскопическое исследование соскобов тканей для выявления
типичных внутрицитоплазматичееких включений;
• выделение возбудителя;
• выявление антител в сыворотке крови или в местных секретах.
♦ При микроскопическом исследовании можно иногда обнаружить 
крупные хламидии в мазках гноя или материала, взятого при биопсии. Эле­
ментарные тельца окрашиваются по Романовскому - Гимзе в сине-фиолето­
вый цвет, а по Маккиавелло - в ярко-красный цвет. Однако прямое микро­
скопическое исследование окрашенных по методу Романовского - Гимзы 
клеток характеризуется неприемлемо низкой чувствительностью, в резуль­
тате чего может иметь место ложноположительная интерпретация резуль­
татов.
♦ Для выделения Chlamydia trachomatis используют бактериологическое 
исследование посевов на культурах клеток, заменивших использование
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желточного мешка куриных эмбрионов. Чаще всего используют линии кле­
ток Мак-Коя и HeLa-229. Положительные результаты посевов определяют 
путем визуализации типичных внутрицитоплазматических включений, ок­
рашенных по методу Романовского - Гимзы или йодом, или же с использо­
ванием связанных с флюоресцеином моноклональных антител.
♦ При проведении теста с иммунофлюоресцирующими микроскопичес­
кими препаратами инфицированные секреты из половых путей наносят в 
виде мазка на стекло, фиксируют и окрашивают с использованием связан­
ных с флюоресцеином моноклональных антител. При исследовании этих 
мазков с помощью флюоресцентного микроскопа наличие флюоресцирую­
щих элементарных телец подтверждает диагноз. Чувствительность этого 
теста по сравнению с методом посевов составляет 85 - 90%.
♦ В качестве ещё одной альтернативы бактериологическому исследова­
нию посева для выявления хламидийного антигена разработана методика 
твёрдофазного иммуноферментного анализа. Согласно сообщениям иссле­
дователей, чувствительность этого теста составляет 67-95%, а специфич­
ность в отношении выявления инфицирования половых путей - 92-97%.
♦ Большинство исследователей считают реакцию связывания компле­
мента (РСК) наиболее простым серологическим методом выявления анти­
тел к антигенам возбудителя венерического лимфогранулематоза. Специ­
фичность при этом может быть ограничена за счет перекрёстной реакции с 
антигенами возбудителя пситтакоза. Положительной реакция становится 
только спустя несколько недель (2-4) после заражения.
♦ Микроиммунофлюоресцентный тест (микро-ИФА) с антигенами 
C.trachomatis более чувствителен, чем РСК. Тест с микроиммунофлюорес- 
циирующими антителами выявляет наличие антител к C.trachomatis почти у 
всех больных паховым лимфогранулематозом с диагнозом, подтверждён­
ным результатами бактериологических исследований посева. Титры микро- 
иммунофлюоресцирующих антител в сыворотке больных составляют обыч­
но :512, что превышает самые высокие значения титров, полученных при 
хламидийном негонококковом уретрите.
♦ Тест с фиксацией комплемента (ФК) и внутрикожная реакция Фрея 
используются при иммунодиагностике венерического лимфогранулемато­
за. У большинства больных после появления бубонов величина титра ФК > 
1:64, что позволяет предположить наличие пахового лимфогранулематоза. 
Внутрикожная реакция Фрея менее чувствительна, чем тест со связывани­
ем комплемента, в связи с чем её применяют редко.
ЛЕЧЕНИЕ
Показаны антибиотики тетрациклинового ряда, макролиды, а также 
сульфаниламидные препараты. Рекомендуется приём антибиотиков и суль­
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фаниламидов в течение 21-23 дней Этиотропная терапия оказывает хоро- 
ишй эффект особенно на ранних стадиях заболевания:
• тетрациклина гидрохлорид - по 250 мг каждые 6  часов в течение 3 не­
дель или по 500 мг 4 раза в сутки в течение 3 недель;
• доксициклин по 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 3 недель;
• эритромицин по 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 3 недель;
• сульфаниламиды (сульфадимезин, норсульфазол) по 1,5 г 3 раза в день в 
течение 2 недель, а затем по 1,0 г 3 раза в день в течение 3 недель (курс 
лечения 5 недель).
В большинстве случаев после указанных курсов лечения наступает пол­
ное излечение. Резистентности C.trachomatis серотипов Li, L2, L3 к тетраци- 
клинам к настоящему времени не описано. При наслоении вторичной ста­
филококковой инфекции можно применять антибиотики пенициллиновой 
группы, устойчивые к пенициллиназе (оксациллин, метициллин). Терапия 
пенициллином и стрептомицином неэффективна.
Для лечения последующих стадий наряду с этиотропной терапией назна­
чают патогенетические и симптоматические средства в сочетании с хирур­
гическим лечением.
• При наличии глубоких фиброзных изменений, и в частности, стриктур 
через 2  недели показано назначение повторного курса лечения и бужирова­
ния в течение длительного времени.
• При наличии свищей, уродующих рубцов и других стойких фиброзных 
перерождений, кроме сульфаниламидных препаратов и антибиотиков пока­
заны инъекции алоэ, стеловидного тела, лидазы.
• По соответствующим показаниям нередко прибегают к оперативным 
вмешательствам, назначению физиотерапевтических процедур (ультразвук, 
апштикации парафина).
Через несколько месяцев у большинства больных, получавших адекват­
ное лечение, происходит 4-кратное н более снижение титра ФК-антител 
или микроиммунофлюоресцирующих антител. После начала лечения анти­
биотиками выделить возбудителя из поражённых участков не удается. Про­
гноз пахового лимфогранулематоза при полноценном и своевременно нача­
том лечении можно считать благоприятным.
Заболевание оставляет стойкий иммунитет. Случаев повторного зараже­
ния венерическим лимфогранулематозом не описано.
Профилдктика венерического лимфогранулематоза не отличается от 
профилактики других венерических заболеваний. Существенное значение 
имеет выявление источников и контактов, а также раннее специфическое 





Донованоз (венерическая qiaHyneina, тропическая язвенная гранулёма, 
пятая венерическая болезнь, донованоз Брока) - хроническое, медленно 
прогрессирующее инфекционное заболевание, которое передаётся преиму­
щественно половым путём, характеризуется развитием обширных грануле­
матозных изъязвлений кожи, а также поражением лимфатических узлов ге­
нитальной и перианальной области.
ЭТИОЛОГИЯ
Возбудитель венерической гранулёмы (Calymmatobacteriiun granulomatis) 
был открыт в 1905 году в Мадрасе ирландским врачом Ч.Донованом, опи­
савшим внутриклеточные включения в экссудате из очагов поражений в 
полости рта больного, у которого наблюдались также поражения в области 
половых органов. Поэтому иногда Calymmatobacterimn granulomatis называ­
ют тельцами Донована.
-Возбудитель донованоза Calymmatobacterium granulomatis паразитирует 
главным образом внутри макрофагов. Это полиморфный грамотрицатель- 
ный микроорганизм овоидной или бобовидной формы, который может 
иметь форму кокка или короткой палочки. Палочки обычно окружены кап­
сулой. В микробных клетках имеются одиночные или расположенные би­
полярно скопления хроматина, что придаёт клетке характерный вид анг­
лийской булавки. Бактерии легко выявляются при окраске по методу Рома­
новского - Гимзы, при этом тело бактерии окрашивается в голубой, хрома- 
тиновые включения - в тёмно-голубой или чёрный цвет, а сам микроорга­
низм окружён розовой субстанцией. При окраске по Райту возбудители ве­
нерической гранулёмы обнаруживаются как бациллярные тела, окружён­
ные хорошо очерченными плотными розоватыми капсулами. Другими кра­
сителями микробы окрашиваются плохо. Они неустойчивы к действию ки­
слот, неподвижны, грамотрицательны. При электронно-микроскопическом
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исследовании бактерий, выделенных из поражённых тканей, выявлена фи­
бриллярная капсула. Размножаются клетки путём деления пополам.
Calymmatobacterium granulomatis растут на свежей среде с яичным желт­
ком, после адаптации - и на других питательных средах. Тельца Донована 
можно выращивать в инфицированном желточном мешке развивающихся 
куриных эмбрионов.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Венерической гранулёмой болеют только люди. Заражение происходит 
главным образом половым путём, значительно реже - бытовым. Доказа­
тельства распространения заболевания половым путём основаны на следу­
ющих факторах; возрастная специфичность (20-40 лет); частое сочетание с 
сифилисом; склонность к поражению половых органов у гетеросексуали- 
стов и к инфекции в аноректальной области у пассивных гомосексуали­
стов. Благоприятствующими факторами распространения инфекции явля­
ются влажный климат и высокая температура окружающей среды. В возни­
кновении и распространении болезни играют роль несоблюдение правил 
личной гигиены и беспорядочные половые связи. Полагают, что индивиду­
альная восприимчивость к венерической гранулёме играет значительную 
роль. Calymmatobacterium granulomatis характеризуется различной патоген­
ностью и морфологической вариабельностью как в тканях поражённых ор­
ганов, так и при культивировании, чем и объясняется низкад контагиоз- 
ность донованоза по сравнению с другими венерическими болезнями.
Донованоз - эндемическая тропическая болезнь, особенно широко рас­
пространённая в Новой Гвинее, среди индусов в Индии, в странах Кариб- 
ского бассейна, в Центральной и Южной Африке, в южных провинциях 
Китая. В США венерическая гранулёма встречается редко, большинство 
случаев заболевания наблюдается в юго-восточных штатах и преимущест­
венно у гомосексуалистов. В Бразилии венерическая гранулёма занимает 5- 
е место среди болезней, передающихся половым путём. В Европе данное 
заболевание встречается редко.
В настоящее время имеется много нерешённых проблем в эпидемиоло­
гии донованоза. Сравнительно низкая распространённость заболевания по 
сравнению с сифилисом и гонореей (1,5% от общей заболеваемости вене­
рическими болезнями), относительно длительный инкубационный период 





Инкубзционный период донованоза длится от нескольких дней до 3 ме­
сяцев и более. Тельца Донована проникают через дефекты кожи и слизи­
стых оболочек, вызывая воспалительную реакцию в дерме или реже в под­
кожной основе. Раннее проявление болезни - островоспалительная дер­
мальная папула с плоской поверхностью, величиной с горошину. В некото­
рых случаях начальное поражение представлено везикуло-папулой с не­
сколько уплощённой поверхностью, безболезненной, небольших размеров. 
Они изъязвляются, образуя единичные язвы с бархатистой поверхностью, 
безболезненные, края приподнятые. Дно язвы ярко-красного цвета, имеет 
несколько зернистую поверхность. Как правило, поражаются половые орга­
ны (головка полового члена, крайняя плоть, клитор, малые половые губы), 
промежность, область заднего прохода, паховая область, кожа лица, туло­
вища, кисти, голени, слизистая оболочка носа, полости рта, гортани, глот­
ки. Типичная донованозная язва представляет собой увелгпгивающуюся 
массу грануляций, напоминает опухоль, имеет зубчатые гши волнистые 
края и резко отграничена от окружающей кожи Она обычно мягкая на 
оп^пь, но окружающая кожа может быть отёчна и утолщена, сочного ярко- 
красного цвета, дно чистое, с серозным отделяемым. При вторичной ин­
фекции язва имеет “грязный” вид, покрыта струпьями и некротическими 
массами. Донованозные язвы медленно растут по периферии. Выделения 
из язв скудные, серозно-гнойные, иногда с примесью крови, имеют харак­
терный зловонный запах. Процесс протекает сравнительно безболезненно, 
аденопатия незначительна, общее состояние больного не нарушается. В ре­
зультате аутоинокуляции или переноса заразного материала руками на уча­
стки кожи, могут появиться несколько дополнительных язв. Второе место 
по частоте занимает донованоз полости рта. Он отличается болезненно­
стью, в процесс вовлекаются зубы. При экстрагенитальном донованозе по­
ражаются губы, дёсна, щёки, нёбо, глотка, гортань, нос, шея, грудь. Сис­
темный донованоз, поражающий кости, суставы, печень и селезёнку, воз­
никает редко.
В зависимости от особенностей клинического течения и преобладания 










■ Язвенная форма донованоза встречается наиболее часто. Язвы в облас­
ти половых органов могут быть одиночными или множественными и отли­
чаются склонностью к развитию вегетаций, серпигинирующему росту, рас­
пространению в паховую область.






Характерной чертой двух первых разновидностей является тенденция к 
развитию вегетаций или серпигинирующему росту и распространению в 
области паховых складок. Язвенно-проник^щая форма чаще встречается 
у женщин, имеющих общирные поражения, в результате которых может 
возникать эстиомен, как при поздней стадии венерической лимфопатии. 
При рубцово-келоидной разновидности отмечена тенденция к образованию 
обширных келоидных рубцов.
■ Веррукозная форма характеризуется появлением на дне безболезнен­
ных язв достаточно выраженных, бледно-розового цвета, легко кровоточа­
щих бородавчатых разрастаний. Выделяющийся в скудном количестве экс­
судат засыхает с образованием серозно-кровянистых, плотно пристающих 
к грануляциям корок. Язва малоболезненная, течение её торпидное. Раз­
новидностями веррукозной формы являются 2  типа:
•  гипертрофический
• элефантиазный
При гипертрофическом типе дно язвы приподнято над окружающей ко­
жей и состоит из крупной, грубой, бледно-розового цвета грануляционной 
ткани. Язва безболезненна, отделяемое из неё скудное, она увеличивается 
медленно. Элефантиазный тип характеризуется тенденцией к развитию 
слоновости наружных половых органов.
■ Цветущая форма донованоза характеризуется сочными, ярко-красного 
цвета грануляциями, которые имеют бархатистую, влажную поверхность. 
Дно язвы резко болезненное. Кожа вокруг язвы отёчна и инфильтрирована. 
Выделения из язвы серозно-гнойные, имеют специфический неприятный 
запах. Больные жалуются на боль и нетерпимый зуд в области поражений.
■ Некротическая форма является наиболее тяжёлой и развивается обыч­
но при хроническом течении донованоза. Она возникает чаще всего в ре­
зультате осложнения донованозных язв вторичной инфекцией. На фоне 
хронического течения внезапно возникает острый воспалительный про­
цесс, при котором розовая грануляционная ткань быстро заменяется серо- 
коричневой некротической с обилием густого отделяемого шоколадного
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цвета. Клиническая картина некротической формы характеризуется появле­
нием увеличивающейся глубокой язвы с гнойным распадом тканей. Пора­
жения быстро распространяются по периферии вглубь, разрушая ткани 
вплоть до фасций, мышц и костей. У женщин наружные половые органы, 
промежность и область заднего прохода могут быть полностью разрушены. 
У мужчин возможен некроз полового члена вплоть до его полного разру­
шения. Процесс сопровождается лимфангитом и лимфаденитом. Появля­
ются симптомы общего недомогания; слабость, головная боль, озноб, ли­
хорадка. Может развиться острая вторичная анемия. В результате дальней­
шей генерализации процесса возможно метастазирование инфекции в сред­
нее ухо, печень, селезёнку, кости. При несвоевременно начатом лечении, 
возможно развитие сепсиса со смертельным исходом.
■ Склерозирующая форма донованоза обусловливает сужение наружно­
го отверстия мочеиспускательного канала, ануса и входа во влагалище. Ре­
зко нарушается анатомическое строение женских половых органов, приво­
дящее к их деформации.
■ Смешанная форма донованоза характеризуется наличием симптомов 
одновременно нескольких разновидностей заболевания. В зависимости от 
превалирования тех или иных симптомов, прогноз при данной форме мо­
жет быть различным.
Следствием донованоза могут быть следующие осложнения:
•  псевдослонотсть половых органов у женщин,
• стеноз мочеиспускательного канала,
•  сужение влагалища,
• фимоз полового члена,
•  слоновость и некроз полового члена,
• сужение заднего прохода,
• эпидермоидная карцинома.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
Донованоз дифференцируют с первичной сифиломой, вторичным и тре­
тичным сифилисом, с мягким шанкром, паховой лимфогранулёмой, раком 
кожи и слизистых оболочек, филяриозом, туберкулёзными язвами, аноге­
нитальным кожным амебиазом.
♦ Для исключения сифилиса необходимы исследования на наличие блед­
ной трепонемы и серологический контроль. Перианальный донованоз на­
поминает широкую кондилому вторичного сифилиса. В этом случае, если 
предполагаемая широкая кондилома не излечивается после применения пе­
нициллина по поводу сифилиса, следует вполне обоснованно предполо-
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даггь наличие донованоза. Это заключение особенно актуально для стран, 
где донованоз является эндемической болезнью.
♦Мягкий шанкр подтверждается коротким инкубационным периодом (3- 
5  дней), множественными, болезненными, легко кровоточащими язвами с 
подрытыми и неровными краями, изъеденным дном, покрытым гнойным 
налётом, обнаружением стрептобациллы Дюкрея-Унны-Петерсена в отде­
ляемом из язвы.
♦ При паховом лимфогранулематозе первично поражаются лимфатичес­
кие узлы (паховые, половых органов, прямой кишки). Возбудитель заболе­
вания - отдельные штаммы Chlamydia trachomatis, которые выявлякЗт по ха- 
раггерным внутриклеточным включениям в культуре клеток или в куриных 
эмбрионах. У больных повышена температура тела, имеется головная боль, 
боли в суставах.
♦ Тропический филяриоз вызывает слоновость половых органов. При 
этом заболевании язвы не образуются. В анамнезе больных отмечается на­
личие частых приступов лихорадки. В крови больных обнаруживаются ми- 
крофилярии.
♦ Туберкулёз половых органов - туберкулёзные язвы в области половых 
органов не схожи с язвами при донованозе, при биопсии обнаруживают ка- 
зеоз, гигантские клетки и микобактерии.
♦ Урогенитальный амебиаз - амебиазные поражения наружных половых 
органов внешне напоминают донованозные. Может наблюдаться одновре­
менное или последовательное заражение амебиазом и донованозом. Для 
исключения амебиаза исследуют нативные неокрашенные мазки, в кото­
рых находят активную, живую Entamoeba hystolytica).
ДИАГНОСТИКА
Диагноз донованоза устанавливается после проведения комплекса лабо­
раторных исследований:
• исследование полученной из язвы серозной жидкости на бледную тре- 
понему в тёмном поле микроскопа;
• исследование мазков отделяемого из язв (окрашенных по Граму пре­
паратов) на стрептобациллы Дюкрея;
• исследование возбудителя донованоза в окрашенных по Лейшману 
или Романовскому-Гимзе мазках, приготовленных путём раздавливания ку­
сочков ткани краев язв между двумя предметными стеклами.
Даже при установлении диагноза донованоза больных следует обследо­
вать для исключения другого сопутствующего венерического заболевания.
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ЛЕЧЕНИЕ
Основными препаратами для лечения донованоза являются антибиотики:
•  доксицикпин по 100 мг 2 раза в сутки в течение 4 недель;
•  эритромицин  по 0,5 г 4 раза в сутки до еды в течение 3-4 недель;
•  тетрациклина гидрохлорид, окситетрациклин или хлортетра- 
циклин внутрь по 0,5 г во время или после еды 4 раза в день в течение 
14 дней;
•  сульфаметаксазол-триметоприм  (в одной таблетке 400 мг сульфа- 
метаксазола и 80 мг триметоприма) по 2  таблетки 2  раза в день после 
еды в течение 14 дней;
•  линкомицин  внутрь по 0,5 г за 1-2 часа до еды или через 2-3 часа после 
еды 3 раза в день в течение 14 дней или внутривенно капельно 0,6 г на 
одно вливание; суточная доза 1,8 г. При внутримышечном введении ра­
зовая доза 0 , 6  г; суточная доза 1 , 8  г;
•  ампициллин по 0,5 г 4 раза в день независимо от приёма пищи в тече­
ние 2-3 недель;
• гентамицин внутримышечно - разовая доза 0,4 мг на кг массы тела; су­
точная доза 0 ,8 -1 , 2  мг на кг массы тела;
• хлорамфеникол (левомицетин) по 0,5 г 4 раза в день за 30 мин до еды 
в течение 3 недель;
•  хлорамфеникол  или тиамфеникол - 500 мг 4 раза в день в течение 3 
недель и гентамицин 1 мг/кг внутримышечно 3 раза в день в течение 3 
недель;
• азитромицин по 1,0 г 1 раз в неделю в течение 4 недель или по 500 мг 
ежедневно в течение 1 недели.
Стрептомицин применять не рекомендуется, так как к нему нередко раз­
вивается резистентность возбудителя донованоза.
Сульфаниламидные препараты и антибиотики применяют местно в виде 
присыпки, примочек на язвы после предварительного их очищения дезин­
фицирующими растворами. По показаниям назначают витамины, биости­
муляторы. Некоторым больным может потребоваться хирургическое вме­
шательство - устранение (иссечение) слоновости, деформирующих, облите­
рирующих рубцов, вульвэктомия, пересадка кожи. Необходимость в подоб­
ных операциях может возникнуть и у больных с излеченным донованозом, 
так как нередко заболевание заканчивается увечьем или уродством.




При своевременно установленном диагнозе и применении антибиотиков 
прогноз донованоза можно считать благоприятным. В случаях позднего ус­
тановления диагноза и запоздалого начала лечения возможно развитие об­
ширных некрозов с последующим разрушением не только наружных, но 
иногда и внутренних половых органов, развитие уродующих рубцовых из­
менений (сужение, стенозы ануса, уретры, влагалища), слоновоста поло­
вых органов. Донованозные язвы подвержены перерождению в плоскокле­




СМЕШ АННЫ Е ИНФ ЕКЦИИ  
МОЧЕПОЛОВЫ Х ОРГАНОВ
Особенностью современного течения всех урогенитальных инфекций яв­
ляется частая ассоциация их друг с другом, с заболеваниями, вызванными 
другими микроорганизмами, многоочаговость поражения, малосимптом- 
ность, тяжесть осложнений и трудность терапии. Смешанные инфекции за­
болеваний, передаваемых половым путём, выявлены в 52% случаев, из них 
более трети (34,3%) имели сочетание трёх и более возбудителей [Е.Ф.Кира, 
1996]. Хламидии, вирусы, уреа- и микоплазмы практически не встречались 
в качестве моновозбудителей инфекций гениталий, а чаще всего входили в 
состав сложных микробных ассоциаций. По данным В.С.Полканова и со- 
авт. [1990], гонорейно-уреаплазменная инфекция наблюдалась у 38,7% 
женщин, гонорейно-хламидийная - у 30,3%, гонорейно-трихомонадная - у 
26,0%, хламидийно-уреаплазменная - у 19,1%, хламидийно-гарднереллёз- 
ная - у 9,9%, хламидийно-кандидозная - у 8,5%. Сочетание трёх инфекций 
отмечалось у 10,6% женщин, 4-5 инфекций - у 5,6%. Причём, этиологичес­
ки они выявляются часто не одновременно, а последовательно одна за дру­
гой в процессе лечения. ЗППП имеют общие эпидемиологические характе- 
риётики и поэтому часто сочетаются друг с другом. Сочетанная инфекция 
выявлена у 38,3% венерических больных [Г.М.Штром, 1996]. Более поло­
вины больных сифилисом (64,3%) были инфицированы другими заболева­
ниями: уреаплазмозом (47%), хламидиозом (30,4%), трихомониазом 
(12,2%); и только лишь у 35,7% больных сифилисом не обнаружено сопут­
ствующих заболеваний [Н.Д.Хилькевич, 1996].
Заболевания, обусловленные смешанной инфекцией, клинически проте­
кают тяжелее, длительнее, на их фоне чаще возникают различные осложне­
ния. Смешанные инфекции не всегда наблюдаются в манифестной форме. 
Они могут давать большое разнообразие клинических симптомов, что соз­
даёт трудности в клиническом изучении инфекционной патологии. Сме­
шанная флора была обнаружена у 38,8% женщин [М.А.Захарова, Р.М. Яру- 
шина, 1996], однако патогномоничных симптомов при микст- инфекции ге­
ниталий не выявлено. В настоящее время патогномоничные признаки опре­
248
деленных этиологических форм заболеваний влагалища и шейки матки 
практически отсутствуют [Е.Ф. Кира, 1996]. Такие симптомы, как патоло­
гические бели, зуд и жжение, диспареуния, боли, дизурические расстрой­
ства и другие могут встречаться и при гонорее, и при трихомониазе, и при 
бактериальном вагинозе. Несмотря на отсутствие патогномоничных при­
знаков заболеваний, передаваемых половым путем, комплексный анализ 
тех или иных признаков с достаточно высокой степенью достоверности по­
зволяет поставить диагноз. В таблице 12 представлены дифференциально­
диагностические критерии наиболее часто встречающихся заболеваний 
влагалища и шейки матки, сопровождающихся синдромом патологических 
выделений.
ч Таблица 12.
ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ИНФЕКЦИОННЫХ 
ЗАБОЛЕВАНИЙ ВЛАГАЛИЩА [Е.Ф.Кира, 1996]
П р и з н а к и
Н о р м а л ь ­
н о е  с о ­
с т о я н и е
Б а к т е р и ­
а л ь н ы й
в а ги н о з
К а н д и -
д о з
Т р и х о -
м о н и а э
Г о н о ­
р е я
Х л а м и -
ДИОЗ
Н е с п е ц и ­
ф и ч е с к и й
в а ги н и т
Т и п  в л ага -
лищ ны х вы-
делений;
длительны е - + + + + - -/+ - - - /+
обильны е - + + + + - + + ♦ -/+ - -/+
консистенция О бразую тся Го м оген - Х л оп ь е- Гомогенны е Ж и д ки е Ж и д ки е Густы е
комочки ные видные пенистые
цвет Беловаты е Серы е Белы е Ж е л то ва- З ел ено- Проэрач Б елова-
тые ваты е ные ты е
ам инны й за - - ++•+ - - -
пах -/+
Зуд -/+ + + + + + /- + /- -/+ +
Д иском ф орт +
во вл агал ищ е
Д и спареуния + <»•++ + + + + + /- -/+
С вязь сим -
птомов:
с m enses - -- - -
с новым
половым
партнером - - +++ +++ + - -/+
Н али чи е
уретральны х - - - + /- + /- + /-
симптомов у
партнеров
pH 3 .7 -4 ,5 6 .0 -7 .0 4 ,5 -5 ,0 5 ,0 -6 ,0 < 4 ,5 < 4 ,5 4 ,5 -5 ,5
Клю чевы е - + + + - -/+ - - -
клетжи
Трихом онады - - - + - - / + -
Д рож ж ев ы е - - + -  ' - - -
споры
M obiluncus SP - + + - - - / + - / +
Гонококки + - _ _ + - / + -
Лактобацилы + - + + / - + - / + *





+/- признак преимущественно положительный у >50% больных;
. -/+ признак преимущественно отрицательный у >50% больных;
+, ++, +++, ++++ степень выраженности признака.
Частота смешанных инфекций зависит от возраста, сопутствующих забо­
леваний, эпидемической ситуации, биологических свойств циркулирующих 
возбудителей и многих других причин [Козлова В.И., Пухнер А.Ф., 1995]. 
Каждой инфекции свойственны определённые клинические черты, отража­
ющие особенности патогенеза. Моноинфекции свойственна также циклич­
ность течения заболевания. При смешанных инфекциях цикличность нару­
шается, что приводит к изменению соотношения отдельных компонентов 
болезни с удлинённым течением или осложнениями различной тяжести 
[Козлова В.И., Пухнер А.Ф., 1995]. Тяжесть смешанных инфекций и разно­
образие их вариантов определяются характером взаимодействия между 
различными агентами (возбудителями). Различные многочисленные пато­
генные агенты при одновременном или последовательном заражении моче­
половой системы могут репродуцироваться в одних и тех же клеточных си­
стемах и между ними могут возникнуть взаимоотношения, ведущие к угне­
тению или стимуляции одного вида микроорганизма другим. Патогенные 
агенты в организме больных вызывают развитие защитных реакций: неспе­
цифических и специфических иммунологических процессов.
Таким образом, смешанную инфекцию можно охарактеризовать как сло­
жный процесс взаимодействия между двумя или более патогенными аген­
тами и организмом больного.
ГО НО РЕЯ  К А К  С М Е Ш А Н К 4Я  И Н Ф Е К Ц И Я
Гонорея часто протекает как смешанная инфекция, вызванная гонокок­
ками в сочетании с хламидиями, уреаплазмами, трихомонадами и бактери­
ями. Наибольшее значение имеет смешанная инфекция, вызванная гоно­
кокками и хламидиями. В 70-х годах она встречалась у 15-32% мужчин, 
больных гонореей, в 80-х годах частота обнаружения хламидий у больных 
гонореей мужчин несколько повысилась. А.П.Мшггиньш и соавт. [1986] 
выявили хламидии у 33,8% больных гонореей, А.В.Мелькумов [1986] - у 
41,6-51,6%, И.И.Мавров и Б.Б.Задорожный [1986] - у 43% мужчин, боль­
ных неосложнённой гонореей. Частота выявления гонорейно-хламидийной 
инфекции зависит от особенностей популяции.
Гонорея у женщин довольно часто протекает как смешанная инфекция: в 
сочетании с трихомониазом - у 70-80%; с кандидозной инфекцией - у 20- 
30,4%; с сифилисом - у 2,5-13%; с хламидиозом - у 20%.
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уреаплазменная инфекция при гонорее у мужчин диагностируется в 30- 
80% случаев, но одними авторами это расценивается как отягощающий фа- 
icrop, другими - нет [Ильин И.И., 1991]. При смещанной инфекции гонокок­
ками и уреаплазмами усиливается патогенность возбудителей, а возникаю­
щие микрокапсулярные субстанции мешают воздействию лекарственных 
препаратов на эти микроорганизмы [Осмоналиев М.К., 1983].
Гонорея как моноинфе1сция зарегистрирована лишь у 38,9% больных, у 
61,1% она сочеталась с уреаплазмозом и трихомониазом [Яговдик Н.З., 
Хилькевич Н.Д., 1992]. Факторами риска сочетанной инфекции являются 
многочисленные половые партнёры, злоупотребление алкоголем. Хрониче­
ский гонорейно-хламидийно-уреаплазменный уретрит диагностирован у 
30,5% больных мужчин [Васильев М.М. и соавт., 1988]. Клиническая кар­
тина, обусловленная этими возбудителями, характеризуется меньшей ост­
ротой воспалительного процесса, большей частотой осложнений, устойчи­
востью к препаратам пенициллинового ряда.
ТРИХОМОНИАЗ И  Д Р У ГИ Е  И Н Ф Е К Ц И И  М О ЧЕПО ЛО ВЫ Х П У ТЕ Й
В структуре заболеваемости урогенитальный трихомониаз как моноин­
фекция встречается у 10,5% больных, а в 89,5% случаев выявляли смешан­
ные трихомонадные инфекции в различных комбинациях ассоциирования 
микроорганизмов [Анчупане И.С., 1992]. При трихомониазе в 40-88,7% 
случаев отмечают наличие уреаплазм. Трихомониаз часто выявляют среди 
больных гонореей - у женщин в 70-80%, у мужчин в 73,7-80,0% случаев 
[Жуков В.И., 1983; Анчупане И.С., 1992]. Смешанная трихомонадно-гоно- 
рейная инфекция приводит к удлинению инкубатшонного периода, более 
частым осложнениям. У некоторых больных после излечения трихомониа- 
за обнаруживаются гонококки. Это имеет эпидемиологическое значение, 
так как среди больных трихомониазом скрываются потенциальные источ­
ники гонококковой инфекции [Теохаров Б.А. и др., 1983].
ХЛАМ ИДИО З В С О ЧЕТАН ИИ С  Д Р У Г И М И  И Н Ф Е К Ц И Я М И  
П О ЛО В Ы Х П У ТЕ Й
Возбудитель хламидийной урогенитальной инфекции может ассоцииро­
вать с влагалищной трихомонадой, гонококком, а также с любым другим 
патогенным микробом, и в зависимости от этого клиническое его проявле­
ние будет различным.
В 42-52% случаев хламидийного уретрита у мужчин выделяется 
Ureaplasma urealyticum и в 99% случаев - при хламидийном цервиците [Коз­
лова В.И., Пухнер А.Ф., 1995]. Смешанная хламидийно-микоплазменная
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инфекция может поражать мочеисг^скательный канал, парауретральные 
протоки, предстательную железу, семенные пузырьки, придатки яичек, мо- 
чевой пузырь. Смешанная хламидийно-у1)еаплазменная инфекция выявлена 
у 9,4% женщин детородного возраста с воспалительными заболеваниями 
тазовых органов [Гомберг М.А. и соавт., 1988]. По другим данным, ассоци­
ация хламидийной инфекции с уреаплазменной выявлена у 22,8% больных 
и у 25,4% - с гарднереллёзной [Асранов А.А., 1991]. На субклеточном уров­
не показано размножение хламидий и уреаплазм внутри ядер эпителиаль­
ных клеток (внутриядерное паразитирование). У 12% больных хламидио- 
зом обнаружена микст^инфекция (гонококк, трихомонады, гарднереллы, 
грибы рода Candida) [С.С.Кряжева и соавт., 1996].
М ИКО ПЛАЗМ О З, УРЕАПЛАЗМОЗ В СО ЧЕТАН ИИ С  Д Р У Г И М И  
И Н Ф Е К Ц И Я М И  М О  ЧЕПОЛОВЫ Х ОРГАНОВ
Уреаплазменная инфекция часто сочетается с гонококками, трихомона- 
дами и условно патогенными микроорганизмами [Балуянц Э.С. и соавт., 
1989], т.е. наблюдаются смешанные (ассоциированные) инфекции. В каче- 
етве моноинфекции генитальный уреаплазмоз диагностирован только у 
14% женщин [Э.А. Коробейникова, Е.А.Емельянова, 1996]. Ureaplasma 
urealyticmn выделена у мужчин с НГУ в ассоциации с патогенными и ус­
ловно патогенными микробами у 87,3%, с Mycoplasma hominis у 2,8%, с 
хламидиями - у 24,8% больных [Эшбаев И.У., 1990]. Установлено, что U. 
Urealyticmn находилась в ассоциации с одним микроорганизмом у 76,5% 
больных, с двумя-тремя микроорганизмами - у 0,8%. Таким образом выяв­
лено, что урогенитальный уреаплазмоз в 77,3% случаев протекает как сме­
шанная (ассоциированная) инфекция. Ассоциация уреаплазм с гонококка­
ми обеспечивает не только лучшую адаптацию их к внутриклеточному па­
разитированию, но и большую сопротивляемость внешним воздействиям 
различных факторов, в том числе антибиотиков [Осмоналиев М.К., 1983].
Проблема смешанных инфекций (микоплазменно-уреаплазменной, мико- 
плазменно-бактериальной, микоплазменно-вирусной) мало исследована, 
однако известно о том, что смешанная инфекция является качественно но­
вой формой инфекции, а не суммацией составляющих её моноинфекций 
[Раковская И.В., Вульфович Ю.В., 1995].
Отмечена возможность синергического действия Ureaplasma urealyticum 
и Gardnerella vaginalis, чаще проявляющаяся у беременных, особенно при 
гипертонии и преэклампсии [Savige J.A. et al., 1983]. В 10-12% случаев од­
новременно выделяют уреплазмы и хламидии. Уреаплазмы значительно 
чаще обнаруживаются у больных гонореей, трихомониазом, при гинеколо­
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гических заболеваниях (58%) и всего лишь у 4% клинически здоровых лиц 
[Делекгорский В.В. и соавт., 1987].
В проблеме смешанных инфекций урогенитального тракта наименее изу­
чен вопрос о микоплазменно-вирусных инфекциях. Однако уже получены 
доказательства связи, существующей между микоплазмами и ВИЧ, а также 
между урогенитальным уреаплазмозом и отдаленным канцерогенезом 
[Luger A.etal., 1985].
ГЕНИТАЛЬНЫ Й ГЕРПЕС  И  Д Р У ГИ Е  И Н Ф Е К Ц И И  
УРОГЕНИТАЛЬНОГО ТРАКТА
Герпес гениталий у женщин может быть в ассоциации с трихомонадной 
инфекцией. Трихомониаз является одним из наиболее часто встречающих­
ся заболеваний у женщин. Эти заболевания, обусловленные смешанной ин­
фекцией (герпес и трихомонады), могут сосуществовать и развиваться са­
мостоятельно, независимо друг от друга. Но клинические проявления, вы­
званные простейшими (трихомонадами) или микроорганизмами (гонокок­
ками), будут более выражены, чем при одной вирусной инфекции. При 
смешанной инфекции не исключена возможность синергического действия 
на воспалительный процессе гениталий. Вероятно, сопутствующая инфек­
ция доминирует над герпетической инфекцией, ослабляя её проявления.
Имеются сообщения о том, что гонококковые инфекции могут активизи­
ровать и провоцировать местную латентную герпетическую инфекцию и 
вызывать рецидив герпетического заболевания гениталий [Trevoux R.C.,
1985] . У больных венерическими болезнями вирус герпеса может нахо­
диться в ассоциации с возбудителями сифилиса и гонореи [Баринский И.Ф. 
и соавт., 1986]. На субмикроскопическом уровне исследования клеточного 
экссудата больных гонококко-герпетической инфекции представлен мор­
фогенез вирусных частиц в нейтрофилах и макрофагах [Дмитриев Г.А.,
1986] . Представляется перспективным создание биологической модели ас­
социации вирусных частиц с бактериальными клетками [Дмитриев Г.А., 
1990]. Такие исследования помогут глубже понять механизмы взаимодей­
ствия вирусных и бактериальных клеток, а также ассоциацию микро- и ми­
кроорганизма при смешанных инфекциях.
ДИАГНОСТИКА СМЕШАННЫХ ИНФЕКЦИЙ
В связи с тенденцией к увеличению частоты заболеваний, передаваемых 
половым путем, возросла роль лабораторного исследования пациентов с 
подозрением на ЗППП [Г.А.Дмитриев, 1996]. Лабораторная диагностика 
значительно обогатилась методами, тест-системами, препаратами отечест­
венного и зарубежного производства. Повышение качества диагностики
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ЗППП достигается за счет усовершенствования известных методов (культу­
рального, микроскопического), внедрения в практику иммуноферментного 
анализа (ИФА), реакции пассивной гемагглюцинации (РПГА), так и за счет 
лабораторной оценки молекулярно-биологических методов - полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), иммунохроматографии.
Однако диагностика смешанных инфекций, передаваемых половым пу­
тём, значительно затруднена. Этиологическая диагностика должна вклю­
чать экспресс-методы (как приоритетные в проведении скрининга) и клас­
сические культуральные (как вспомогательные) [Е.Ф.Кира, 1996].
ЭКСПРЕСС-ДИАГНОСТИКА ЗАБОЛЕВАНИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ 
ПОЛОВЫМ ПУТЁМ [Е.Ф.Кира, 1996]
Микроскопия мазков из уретры, влагалища, шейки матки
Микроскопия влажных мазков (с 20%-ным р-ром гидроокиси калия, с 
0,9%-ным р-ром хлорида натрия);
• определение трихомонад, псевдомицелия, Mobiluncus spp., лейкоцитоза. 
Микроскопия в темном поле:
• определение бледных трепонем.
Микроскопия окрашенных мазков:
• метиленовым синим;
• по Граму в модификации Kopeloff;
• зеленым прочным.
Иммунофлуоресцентная микроскопия:
• диагностика гонореи, трихомониаза, кандидоза;
• выявление характера сопутствующей влагалищной флоры, лейкоцитоза, 
степени функциональной активности лейкоцитов.
Влагалищная рН-метрия
Измерение окислительно-восстановительного потенциала 
Определение микробных метаболитов:
• аминотест с 10%-ным р-ром гидроокиси калия, '
• полуколичественное определение летучих аминов,
• выявление летучих жирных кислот методом газо-жидкостной хромато­
графии.
Влагалищная термометрия 
Полимеразная цепная реакция (ПЦР)
Лигазная цепная реакция (ЛЦР)
Проведение микроскопии влажного нативного материала влагалищной 
жидкости позволяет в подавляющем большинстве случаев диагностировать 
такие заболевания, как тргаомоииаз, кандидоз, оценить характер бактери­
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альной флоры, бактериоскопические признаки неспецифического вагинита 
и бактериачъного вагиноза. Микроскопия окрашенных по Граму в моди- 
фикадии Kopeloff мазков содержимого влагалища, цервикального канала и 
уретры даёт исчерпывающую информацию о воспалительном процессе, по­
зволяет с достаточно высокой точностью диагностировать гонорею, трихо- 
мониаз, кандидоз, неспецифический вагинит и бактериальный вагиноз.
В проводимых исследованиях не следует ограничивать диагностический 
поиск обнаружением одного специфического возбудителя урогенитальной 
области. Для диагностики хламидийной, уреплазменной, герпетической, 
цитомегаловирусной инфекций информативными являются прямая имму- 
нофлуоресцентная микроскопия (соскобы и мазки-отпечатки цервикально­
го канала, влагалищной части шейки матки, слизистой оболочки влагали­
ща, малых и больших половых губ, уретры), а также ПЦР и ЛЦР. Эти мето­
ды необходимо использовать при скрининговом обследовании при подоз­
рении на ЗППП.
• Э кс п р е с с -т е с т ы  д л я  д и агн о с т и ки  х л а м и д и о за  и  го н о р еи
Данные тесты основаны на ферментоспецифической реакции, проводи­
мой непосредственно на тампоне со взятым мазком. Метод основан на вы­
явлении фермента (пептидазы), строго специфичного для Neisseria 
gonorrhoeae или Chlamydia trachomatis. Ключевым компонентом в тест-си- 
теме является синтетический субстрат (трипептид/флюоресцентная метка), 
который расщепляется ферментом возбудителя. В результате реакции осво­
бождается маркер, инкорпорированный в молекулу субстрата. При добав­
лении проявляющегося реагента происходит смещение длины волны флю­
оресценции в видимый спектр. Тампон окрашивается в лиловый цвет, ин­
тенсивность которого зависит от активности фермента. По чувствительно­
сти, специфичности, точности и воспроизводимости тесты данного поколе­
ния отвечают всем требованиям экспресс-тестов и могут использоваься для 
диагностики острых и подострых инфекционных заболеваний урогениталь­
ного тракта в условиях кабината врача и в лабораториях без специального 
оборудования.
• А м п л и ф и к а ц и я  Д Н К
Современные биотехнологические методы позволяют диагностировать 
ЗППП на основе амплификации и определения организм-специфических 
нуклеотидных последовательностей. Исследования с амплификацией нук­
леиновых кислот-мишеней для нескольких возбудителей, одновременно 
присутствующих в образце, доказывают эффективность метода для диагно­
стики гонореи и хламидиоза, часто сопутствующих друг другу, или для оп­
ределения этиологии генитальных язв. Амплификация нуклеиновых кислот
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является скрининговым методом с использованием удобных неинвазивных 
образцов (например, мочи). Тесты с амплификацией ДНК более чувстви­
тельны, чем другие диагностические методы с теоретической чувствитель­
ностью около 1 генной копии на 1 образец, полученной от больного.
• М у л ь т и п л е кс  - П Ц Р  (п о л и м е р а з н а я  ц еп н а я  р е а к ц и я )
Одновременное определение возбудителей шанкроида, сифилиса и виру­
са простого герпеса в образцах материала из генитальных язв [Weiss J.B. et 
al., 1995]. Мультиплекс-ПЦР (М-ПЦР) является эффективным тестом, поз­
воляющим одновременно амплифицировать ДНК трёх возбудителей гени­
тальных язв; Haemophilus ducreyi. Treponema pallidum и ВПГ типов 1 и 2 в 
одном мазке. Ч>'вствительность М-ПЦР составляет 98,4% (Haemophilus 
ducreyi); 92,6% (Treponema pallidum) и 100% (ВПГ-1 и 2) соответственно, 
что значительно выше по сравнению со стандартными диагностическими 
тестами.
в П о л и м е р а з н а я  ц е п н а я  р е а к ц и я  - П Ц Р
Для одновременного определения ВПЧ, ВПГ и Chlamydia trachomatis 
смесь ДНК, экстрагированную из клеток, инфицированных этими аген­
тами, амплифицировали в одной пробирке с тремя различными праймера­
ми, соответствующими специфическим участкам генома ВПЧ, ВПГ-1, 
ВПГ-2 и плазмиды Chlamydia trachomatis. Одновременное исследование ме­
тодом ПЦР на присутствие 3 микроорганизмов может значительно упро­
стить диагностические процедуры.
• Д в о й н а я  П Ц Р -с и с т е м а
Двойная ПЦР-система применяется для одновременного выявления 
Neisseria gonorrhoeae и Chlamydia trachomatis в клиническом материале 
(генитоуринарные образцы).
• М е т о д  Д Н К -з о н д а
Тест основан на анализе нуклеиновой кислоты (PAGE 2С) для одновре­
менного выявления Neisseria gonorrhoeae и Chlamydia trachomatis из эндо- 
цервикального образца.
• Т е с т -с и с т е м а  A ffirm  V P  M ic ro b ia l Id en tifica tion  T est
Автоматизированная коммерческая тест-система Affirm VP позволяет 
выявить Gardnerella vaginalis и Trichomonas vaginalis.
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ЛЕЧЕНИЕ СМЕШАННЫХ ИНФЕКЦИЙ, ПЕРЕДАВАЕМЫХ 
ПОЛОВЫМ ПУТЁМ
В зависимости от клинических проявлений, длительности заболевания, 
сексуальной жизни, выявленных видов возбудителей лечение смешанных 
половых инфекций должно быть этиотропным, патогенетическим и макси­
мально индивидуализированным. Одним из основных моментов лечения 
является рациональный подбор антибактеридтьных препаратов или их ком­
бинации, дозировок, способов введения, продолжительности курса. Боль­
шой арсенал современных антибиотиков позволяет подобрать наиболее эф­
фективный препарат для лечения конкретных смешанных форм ЗППП. Од­
нако в настоящее время ни один из существующих антимикробных агентов 
не обладает способностью уничтожить всех возбудителей наиболее распро­
странённых ЗППП, включая Neisseria gonorrhoeae. Chlamydia trachomatis и 
Treponema pallidmn. Ципрофлоксацин и эноксацин обладают хорошей ак­
тивностью in vitro и in vivo против N.gonorrhoeae, включая штаммы, облада­
ющие множественной устойчивостью. Все фторхинолоны обладают in vitro 
достаточной эффективностью против Ureaplasma urealyticum, являющейся 
причиной негонококковых уретритов. Хотя данные некоторых исследова­
телей подтверждают, что ципрофлоксацин и офлоксацин эффективны при 
лечении ВЗОМТ, в настоящее время они не могут быть рекомендованы в 
качестве единственного средства лечения. При лечении гонорейно-хлами- 
дийной инфекции необходимо учитывать, что большое количество штам­
мов N. gonorrhoeae резистентны к пенициллину, тетрациклину и спектино- 
мицину.
• Гонорейно-хламидийная инфекция:
♦ абактал - по 0,6 г 1 раз в сутки, на курс 4,2 г (свежая); 8,4 г (хрони­
ческая);
♦ максаквин - по 0,6 г 1 раз в сутки, на курс 4,2 г (свежая), 8,4 г (хро­
ническая);
♦ ципрофлоксацин (сифлокс) - по 0,5 г каждые 12 часов, на курс 7 г 
(свежая), 14 г (хроническая);
♦ азитромицин 2,0 г однократно,
♦ флероксацин по 0,4 г в сутки в течение 7 дней.
• Гонорейно-хламидийно-уреаплазменная инфекция:
♦ ципробай по 500 мг каждые 12 ч в течение 10 дней, на курс -10,0 г;
♦ абактал по 400 мг каждые 12 ч в течение 10 дней, на курс - 8,0 г;
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♦ рифампицин  (3,0 г на курс)+эритромицин 
YCfpcYдезоксирибонуклеаза (125 мг на курс),
♦ азитромицин 2,0 однократно.
( 12,0 на
• Гонорейно-хламидийно-микоплазменная инфекция:
♦ ломефлоксацин (максаквин) по 400 мг однократно.
• Гонорейно-уреаплазменная инфекция:
♦ таривид по 400 мг каждые 12 ч в течение 5 дней, на курс - 4,0 г;
♦ ципробай по 500 мг каждые 12 ч в течение 5 дней, на курс - 5,0 г;
♦ метациклин - первый прием 600 мг, затем по 300 мг каждые 8 ч, на 
курс 4,8 г;
♦ абактал по 400 мг каждые 12 ч в течение 5 дней, на курс - 4,0 г.
• Хламидийно-уреаплазменная инфекция:
♦ азитромицин по 1,0 однократно;
♦ доксициклин по 100 мг 2 раза в сутки - 7 дней;
♦ кларитромицин по 250 мг 2 раза в сутки - 14 дней;
♦ офлоксацин по 400 мг в сутки - 14 дней.
• Трихомонадно-гонорейная инфекция:
♦ фасиж ин по 2,0 однократно, а также одновременно
соответствующий антибиотику или вначале трихопол (фасижин), а за­
тем антибактериальный препарат.
• Трихомонадно-микоплазменная инфекция:
♦ трихопол (5,0 г на курс) и одновременно
♦ эрициклин по 0,5 г каждые 6 ч (на курс 5 г при при свежем и 10 г при
хроническом процессе);
•  Трихомонадно-кандидозная инфекция:
♦ клион-D  применяют в виде влагалищных таблеток 1 раз в день вече­
ром в течение 10 дней. Препарат содержит 0,5 г метронидазола и 0,15 г ни- 
зрата миконазола.
• Бактериально-кандидозная инфекция:
♦ полиж инакс (содержит два антибиотика неомицин и полимиксин, а 
также противогрибковый препарат нистатин). Вагинальные щарики по од­
ному утром и вечером в течение 6 дней.
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• Бактериально-трихомонадно-кандидозная инфекция;
♦ макмирор  по 1 таблетке 3 раза в день после еды в течение 7 дней 
(принимать препарат должны оба партнера). По 1 свече или 2-3 г мази вве­
сти во влагалище перед сном в течение 10 дней.
♦ терж ииан - вагинальные таблетки, содержащие тернидазол, ниста­
тин, неомицина сульфат, преднизолон. По одной вагинальной таблетке пе­
ред сном в течение 10 дней.
♦ иеотран - суппозиторий, содержащий метронидазол и миконазол (по 
одной свече на ночь в течение 7 дней).
♦ бетадин (200 мг поливидона йодида) - влагалищные свечи; по одной 
на ночь в течение 14 дней.
•  Трихомониаз+бактериальный вагиноз:
♦ солкотриховак R - вакцина из специальных штаммов лактобацилл. 
Вакцину применяют одновременно с химиотерапией. Основная вакцинация 
- 3 инъекции по 0,5 мл с интервалом в 2 недели - обеспечивает годичную 
защиту. Через год проводится повторная вакцинация - однократно 0,5 мл.
Комплексный подход в лечении смешанных половых инфекций предпо­
лагает адекватное сочетание антибиотиков, антисептиков, иммунокоррек­
торов, гормонов, эубиотиков, противовоспалительных, десенсибилизирую­
щих, антигистаминных, антидеггрессивных, общеукрепляющих, витамин­
ных препаратов, биостимуляторов. Местная терапия включает назначение 
инстилляций слабых растворов (1-3%) молочной, борной, лимонной кисло­
ты, перекиси водорода, и антисептиков (диоксидин, перманганат калия), 
физиотерапевтических процедур, интравагинальное применение антибио­
тиков и фунгицидов в виде вагинальных таблеток, свечей и кремов.
Заболевания, передаваемые половым путём, вызванные одним возбуди­
телем (моноинфекция урогенитального тракта), в последние годы встреча­
ются редко. Это связано не только с возросшими диагностическими возмо­
жностями, но и с изменением “экологических ниш” обитания тех или иных 
микроорганизмов и соответственно возникновением новых ассоциативных 
связей между ними. Смешанные инфекции, вызванные двумя, тремя и 
большим количеством возбудителей, трудно диагностировать. Таю1е ин­
фекции протекают более упорно, носят рецидивирующий характер, ослаб­
ляют защитные силы организма. Без глубоких знаний морфологии и биоло­
гических свойств микроорганизмов, вовлечённых в инфекционный процесс 
при разнообразных сочетанных патологических состояниях, невозможно 
представить характер их взаимодействий друг с другом и клетками орга- 
низма-хозяина, а также осуществлять прогноз заболевания и оценивать 
эпидемиологическую ситуацию. Изучение сочетанных инфекций урогени­
тального тракта свидетельствует о необходимости системного подхода к 






в  последние годы темпы роспд заболеваемости сифилисом в странах 
бывшего Советского Союза приняли угрожающий характер [Н.З.Яговдик и 
соавт., 1996, М.В.Яцуха, 1996; Ю.К. Скрипкин и соавт., 1996; В.Н.Волкос- 
лавская, 1996]. Тенденции к стабилизации или к снижению заболеваемости 
не отмечается. Сифилис в период эпидемической вспышки имеет неко­
торые особенности [О.В.Оловяшников и соавт., 1996]:
=>увеличение числа неработающих больных до 60 %;
=>крайне низкий уровень информации о венерических заболеваниях у 
больных сифилисом,
=>участились случаи употребления больными наркотиков;
=>отмечено выраженное снижение иммунитета у значительной части забо­
левших;
=>увеличилось количество манифестных форм сифилиса;
=>сифилис протекает более злокачественно;
=^затруднена дифференциальная диагностика вторичного свежего и реци­
дивного сифилиса;
=>нетипично протекает вторичный свежий период сифилиса: малочислен­
ные высыпания; чаще регистрируются алопеция, лейкодерма, широкие 
кондиломы;
=>увеличились сроки негативации серологических реакций.
Одной из основных причин изменений клиники и течения сифилиса яв­
ляется широкое и не всегда оправданное, нерациональное применение ан­
тибиотиков. Применение с целью самолечения, либо в случаях диагности­
ческих ошибок, недостаточных доз антибиотиков изменяет клиническую 
картину и течение сифилитического процесса. Этому способствуют также 
изменения иммунологической реактивности, злоупотребление алкоголем и 
другие факторы, снижающие защитные функции организма.
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Одним из основных условий успешной борьбы с сифилитической инфек­
цией является своевременное её распознавание, возможно ранняя диагно­
стика, рациональная терапия больных и ранняя санация очага заражения. В 
связи с этим возникает необходимость ознакомления с особенностями сов­
ременного течения, патоморфозом сифилитической инфекции.
Сифилитическая инфекция, с введением в терапию заболевания анти­
биотиков стала протекать более мягко, без тех тяжёлых последствий, кото­
рые наблюдались несколько десятилетий назад. В настоящее время бугор­
ковый и гуммозный сифилид встречаются крайне редко, а сифилис нерв­
ной системы, внутренних органов, костей и суставов - намного реже, чем 
несколько десятилетий назад, причём, протекают они доброкачественнее, 
лишь изредка принимая манифестный характер с тяжёлым калечащим ис­
ходом. В последнее время редко диагностируются острый сифилитический 
менингит, табетические боли и кризы, первичная табетическая атрофия 
зрительных нервов, табетическая артропатия, маниакальная и ажитирован- 
ные формы прогрессивного паралича, гуммы костей черепа, внутренних 
органов. Несмотря на общее уменьшение случаев регистрации поздних 
форм сифилиса, достаточно часто встречается такая сифилитическая пато­
логия, как поражение сердечно-сосудистой системы, при которой наиболее 
грозным осложнением является аневризма аорты, а также сифилитическая 
недостаточность клапанов в аорте и сужение устьев венечных артерий. Го­
раздо реже встречаются поздние сифилитические поражения печени с ис­
ходом в цирроз.
Несколько изменилось клиническое проявление сифилиса и на других 
стадиях заболевания. Выраженные продромальные явления, о которых ра­
нее упоминалось в руководствах по вене|рологии (резкое повышение темпе­
ратуры тела, боли в костях, головные боли), наблюдаются сейчас лишь в 
единичных случаях. В последнее время у многих больных сифилисом от­
мечается удлинение инкубационного периода с 3-4 до 4-5 недель, что свя­
зывают с приемом лекарств (применение антибиотиков по поводу других 
заболеваний), а также с возросшей иммунобиологической защитой орга­
низма. Однако в некоторых случаях возможно сокращение инкубационного 
периода до 2-3 недель у ослабленных больных, с сопутствующими хрони­
ческими заболеваниями (туберкулёз, алкоголизм).
Клинические особенности первичного периода сифилиса 
8 настоящее время:
•  развитие множественных шанкров у 50-60% больных;
• увеличение количества случаев язвенных шанкров;
• регистрируются герпетические гигантские шанкры;
• атипичные формы шанкров встречаются редко;
• регистрация шанкров с отсутствием уплотнения;
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• чаще наблюдается осложнение сифилиса пиодермией, что приводит к 
развитию фимоза, парафимоза, баланопостита;
• увеличилось количество больных с экстрагенитальными шанкрами, у 
женщин - в основном на слизистых оболочках полости рта, у мужчин - в 
области анального отверстия;
• отсутствие у 4-9% больных регионарного склераденита.
Клинические особенности вторичного периода сифилиса 
в настоящее время:
• во вторичном свежем периоде чаще всего регистрируются рсзголёзные и 
розеолёзно-папулёзные высыпания;
• розеолы на лице, ладонях, подошвах, элевирующие и уртикарные розео­
лы; сливная зернистая и шелушащаяся розеолёзная сыпь;
• участились случаи папулёзных ладонно-подог венных сифилидов, алопе­
ции и лейкодермы;
• при вторичном рецидивном сифилисе у больных преобладает папулёзная 
сыпь, реже - розеолёзная;
• больше выявляются моносимптомные изолированные поражения ладо­
ней и подошв;
•  чаще регистрируются эрозивные папулы и широкие кондиломы аногени­
тальной области;
• реже обнаруживаются пустулёзные сифилиды, среди них преобладают 
импетигинозные;
• удельный вес вторичного рецидивного сифилиса в настоящее время 
весьма высок, что является следствием поздней обращаемости больных, 
запоздалой выявляемости свежих форм заболевания.
Ряд исследователей отмечают определённые трудности обнаружения 
бледных трепонем в отделяемом сифилидов. Частота обнаружения блед­
ных трепонем в отделяемом шанкров при первичном сифилисе не превы­
шает 85,6-94% и 57-66% в отделяемом папулёзных элементов при повтор­
ных исследованиях.
Проявления третичного периода сифилиса в настоящее время встречают­
ся редко. Особенностью третичного периода последних лет является ред­
кость его развития, определённая мягкость течения, скудная клиническая 
симптоматика. Почти не наблюдается случаев третичного сифилиса с 
обильными бугорковыми высыпаниями, гуммами, значительными дефор­
мациями костей.
За последние десятилетия oт^'eчaeтcя выраженный рост скрытых форм 
сифилиса, на долю которых, по некоторым данным, приходится от 16 до 
28% всех выявленных за год случаев заболевания. ^
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Сифилис на фоне ВИЧ-инфевдии приобретает иногда злокачественное 
течение с тяжёлыми и атипичными проявлениями. Сифилису на фоне 
ВИЧ-инфекции присущи следующие особенности [С.Н.Потекаев и соавт., 
1995]:
• стремительное течение вплоть до поздних проявлений в короткие сроки;
• большой удельный вес редких, атипичных и тяжёлых форм;
• возможная инверсия клинических и серологических проявлений;
• абсолютное преобладание во вторичном периоде папулёзных сифили- 
дов, отличающихся разнообразием;
• язвенные шанкры, склонные к осложнениям вплоть до гангренизации и 
фагеденизма;
• необычайно большое количество бледных трепонем в отделяемом шан­
кров и эрозивных папул.
ВЕНЕРИЧЕСКИЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ У МУЖЧИН- 
ГОМОСЕКСУАЛИСТОВ
Рост заболеваний, передающихся половым путём, характеризуется неко­
торыми эпидемиологическими особенностями. Одной из таких особенно­
стей, по данным ВОЗ, является широкое их распространение гомосексуаль­
ным путём. Гомосексуализм (гомоэротизм, гомофилия, сексуальная инвер­
сия, эквисексуализм) является сексуальным отклонением, характеризую­
щимся сексуальным влечением к лицам своего пола. Гомосексуалисты яв­
ляются одной из основных групп, распространяющих венерические заболе­
вания. В ряде случаев они составляют 50% и более больных. По данным 
многочисленных отечественных и зарубежных исследователей, количество 
больных сифилисом, заразившихся гомосексуальным путем, колеблется от 
30 до 80%. Причины этого явления представляются достаточно сложными. 
К ним относятся, например, стремление гомосексуалистов жить в больших 
городах, где легче остаться незамеченными (в ряде стран гомосексуализм 
запрещён законом); нежелание лечиться (чтобы избежать позора); тенден­
ция к узкоспецифическим контактам, при которых болезни быстро распро­
страняются, а сами гомосексуалисты легко сохраняют инкогнито, частично 
потому, что многие из них специально стремяться к половым сношениям с 
незнакомыми людьми. К числу других причинных факторов высокой забо­
леваемости относятся беспорядочная половая жизнь и случайные связи, 
широкое распространение групповых половых актов, переезды гомосексуа­
листов, их концентрация в увеселительных заведениях крупных городов, 
д Значительная распространённость заболеваний, передающихся половым 
путём среди гомосексуалистов, создаёт эпидемиологическую опасность. 
Это связано с поздним обращением гомосексуалистов к врачам, широко 
практикуемым среди них самолечением, подпольным лечением, приводя­
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щим к атипичному, малосимптомному течению заболеваний, передающих­
ся половым путём, ошибкам в их диагностике.
Эпидемиологическая опасность мужчин-гомосексуалистов усугубляется 
частой сменой партнёров, половыми связями со случайными, малознако­
мыми мужчинами и подростками, сменой партнёрства в акте мужеложства, 
групповыми половыми актами. Среди гомосексуалистов широко распро­
странены орогенитальные, аногенитальные, ороанальные половые акты, 
анально-пальцевые акты. Встречаются акты с введением в анус различных 
искусственных стимуляторов, что влечёт за собой травмы аноректальной 
области и облегчает инфицирование прямой кишки патогенными агентами, 
в том числе и ВИЧ-инфекцией. Гомосексуалисты часто имеют бисексуаль­
ные половые связи, что значительно увеличивает риск распространения за­
болеваний, передающихся половым путём. Стремление скрыть факт зара­
жения гомосексуальным путём связано с негативным отношением к ним 
окружающих, а главное, с опасением быть привлеченным к уголовной от­
ветственности за мужеложство (хотя в Уголовном Кодексе многих стран 
уже отменёно наказание за добровольное мужеложство). Это создаёт зна­
чительные трудности в выявлении источников заболевания и привлечении 
к обследованию половых партнёров, количество которых может быть от 50 
до 100 и более человек в год. В результате этого без лечения остаются 
больные, продолжающие половую жизнь и являющиеся источником зара­
жения многих других лиц.
Весьма важным для врача является знание особенностей клинического 
течения заболеваний, передающихся половым путём у гомосексуалистов, в 
частности сифилиса. Диагностика сифилиса у них сопряжена со значитель­
ными трудностями. Это объясняется, прежде всего, необычной локализа­
цией твёрдого шанкра и его характеристикой.
Клиническими особенностями первичного и втортного свежего сифи­
лиса у гомосексуалистов является локализация твёрдого шанкра в анальной 
области, на слизистой оболочке полости рта, красной кайме губ, языке, 
миндалинах. Твёрдые шанкры на слизистой полости рта, крайней кайме 
губ, языке обычно сопровождаются регионарным склераденитом.
У пассивных гомосексуалистов, больных вторичным свежим сифилисом, 
могут отсутствовать твёрдые шанкры на половых органах. В этих случаях 
необходимо провести тщательный осмотр полости рта и анальной области, 
чтобы не пропустить экстрагенитальную первичную сифилому.
Твёрдые шанкры в области ануса обычно располагаются в складках и в 
области анального канала не более чем на расстоянии 1,5-2 см от наружно­
го отверстия ануса. За пределами внутреннего сфинктера на слизистой пря­
мой кишки шанкры обычно не обнаруживаются. Располагаясь в глубине 
радиарных складок ануса, шанкр при невнимательном осмотре может ос­
таться незамеченным. Поэтому при обследовании пациента следует тша-
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тельно расправлять складки ануса. Отсутствие шанкров на слизистой пря­
мой кишки и характерное расположение их в области складок у входа в 
анальный канал возможно объясняется тем, что при половом акте наиболее 
тесный контакт происходит именно в этих местах, так как половой член 
встречает здесь наибольшее сопротивление. Анальные шанкры чаще быва­
ют одиночными, имеют шелевидную или овальную форму, характеризуют­
ся болезненностью различной интенсивности и не всегда сопровождаются 
паховым склераденитом.
Характерным для анальных шанкров является болезненность в области 
заднего прохода вне зависимости от акта дефекации. Почти все больные 
также отмечают болезненность во время дефекации, что имеет практичес­
кое значение. Многие гомосексуалисты с шанкрами в анальной области, 
предполагая у себя геморрой, не придают значение болезненности, приме­
няя свечи,и не обращаются к врачам до появления сыпи. Часто такие боль­
ные лечатся у проктологов, хирургов, которые не подозревают о возможно­
сти развития шанкра в анальной области, ставят ошибочные диагнозы ге­
морроя, трещин и нередко назначают антибиотикотерапию. Недооценка 
расположения твёрдого шанкра в анальной области, влекущая за собой 
ошибки в диагностике, поздняя обращаемость больных являются причиной 
запоздалой госпитализации подавляющего большинства гомосексуалистов 
с запущенными, наиболее заразными формами сифилиса.
Кроме сифилиса, другим заболеванием, которое часто встречается у 
мужчин-гомосексуалистов, является гонорейный проктит. Как правило, 
протекает он скрыто, асимптомно. Поражаются только дистальный отдел 
прямой кишки и область наружного сфинктера, где гонококки находят бла­
гоприятные условия существования. В ряде случаев в области заднего про­
хода отмечается гиперемия, отёчность складок нарз^жного сфинктера, меж­
ду ними могут отмечаться трещины с гнойным налётом и остроконечные 
кондиломы. Больные жалуются на зуд в заднем проходе, болезненность во 
время дефекации и вне её, слизисто-гнойные выделения из заднего прохо­
да. При наличии трещин и эрозий в области наружного сфинктера можно 
наблюдать примесь крови в кале. При отсутствии лечения заболевание не­
редко протекает длительно. При поверхностном осмотре только области 
заднего прохода диагностика гонорейного проктита невозможна. Только 
при обследовании с помощью ректальных зеркал и ректоскопа можно вы­
явить гиперемию, отёк и слизисто-гнойное отделяемое, в котором обнару­
живаются гонококки, а иногда и эрозии на слизистой прямой кишки. При 
сочетании гонококков и вируса кондилом нередко разрастаются остроконе­
чные кондиломы, а при более длительном процессе образуются полипы. 
Может развиться параректальный абсцесс.
; Среди других первичных очагов гонорейной инфекции вне мочеполовых 
органов особое место занимает слизистая ротоглотки (у пассивных, пассив-
265
нс-активных, реже у бисексуалистов). Гонорея ротоглотки диагностируется 
редко и с большими трудностями, так как клинически протекает подобно 
катаральному воспалению банальной этиологии. Может поражаться слизи­
стая оболочка губ, дёсен, нижней поверхности языка и дна полости рта (го­
норейный стоматит). При этом инкубационный период довольно короткий. 
Первые признаки заболевания обычно появляются через 2-3 дня после кон­
такта. Больные жалуются на жжение губ, сухость во рту, усиленную сали­
вацию, иногда на неприятный запах изо рта, умеренную боль в горле. Сли­
зистая полости рта может быть отёчной, гиперемированной, иногда покры­
та серовато-белым налётом. При снятии налёта обнажается эрозивная по­
верхность. Решающими в диагностике являются результаты лабораторного 
обследования. Течение орофарингеальной гонореи обычно вялое, без лече­
ния - длительное. Не подвергшиеся санации асимптомные очаги (прямая 
кишка, слизистая полости рта) могут быть причиной диссеминированной 
инфекции.
Учитывая широкое распрост ранение заболеваний, переда­
ваемых половым путём среди гомосексуалистов, необходимо:
• Выяснить жалобы больного на момент обследования до поступления в 
стационар, уделяя особое внимание выделениям из уретры и заднего про­
хода, характеру стула (слизь, кровь в кале), болям в животе, болям при акте 
дефекации, болям при мочеиспускании, жжению, зуду, высыпаниям в об­
ласти ануса, на слизистой полости рта, предшествующему лечению у хи- 
Р)фга, проктолога, стоматолога, самостоятельному лечению.
• Собрать половой анамнез, выяснить половые контакты за определён­
ный отрезок времени в зависимости от заболевания. Для откровенного раз­
говора врача и больного присутствие других медицинских работников, тем 
более больных, нежелательно.
• При осмотре больного обратить внимание на состояние слизистой по­
лости рта, кожных покровов, лимфатических узлов. Тщательно расправляя 
складки, осмотреть область ануса, обращая внимание на наличие трещин, 
эрозий, мацерации. При необходимости проводится осмотр с помощью ре­
ктального зеркала или ректоскопа, фиксируется зияние ануса, воронкооб­
разное его западение, утолщение анальных складок. Наличие остроконеч­
ных кондилом, герпетических высыпаний в области ануса подтверждает 
гомосексуальные связи больного.
• Провести исследование на наличие бледных трепонем в тканевой жид­
кости элементов высыпаний (эрозий, папул, язв).
• Взять кровь для постановки РВ, РИТ, РИФ, на ВИЧ-инфекцию, гепа­
тит В, для общего анализа крови.
• Собрать материал для бактериоскопического и бактериологического 
исследования на гонококки, трихомонады и дрожжи из уретры и ректум.
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Забор патологического материала со слизистой уретры осуществляется 
ложкой Фолькмана (при отсутствии выделений - предварительный массаж 
уретры) при введении её на глубину 3-5 см. Забор отделяемого из прямой 
кишки осуществляется в коленно-локтевом положении больного, круговы­
ми и радиарньши движениями берут максимальное количество материала 
из складок слизистой оболочки анального канала на глубине 1,5-2 см или с 
помощью ректоскопа (марка РВ-1, модель 323). Однако более достоверной 
диагностикой является исследование гнойных комочков из промывной 
жидкости. Этот способ применим в поликлинике: в прямую кишку вводят 
катетер с двойным током или стеклянный наконечник на глубину 3-4 см и 
медленно впускают из кружки Эсмарха (или резиновой грушей) 50-80 мл 
тёплой воды. Затем жидкость, содержащую продукты воспаления, гной и 
слизь, собирают в прокипячённый стакан. Из промывной жидкости вылав­
ливают комочки гноя и слизи и делают из них мазки и посев.
• Осуществить взятие патологического материала на гонококки, хлами­
дии и уреаплазмы из глотки одноразовыми специальными зондами (абра­
зивный тампон на наконечнике) путём поскабливания обеих миндалин, 
задней стенки глотки. Для диагностики гонореи миндалин может быть ис­
пользована также аспирационная методика при помощи стеклянной ложеч­





Эктопаразитарные дерматозы развиваются под воздействием паразити­
ческих насекомых (клепщ, вши, блохи), внедряющихся в кожу человека. 
Клещи являются эктопаразитами, которые питаются кровью, чешуйками, 
роговыми массами кожи человека и животных. Насчитывается свыше 20 
видов чесоточного клеща. К эктопаразитам относятся также вши, паразити­
рующие на коже человека: головная, платяная, лобковая. В зависимости от 
вида вшей различают педикулёз головы, туловища и лобковый. Заражение 
чесоткой и лобковым педикулёзом часто происходит при половом контак­
те, поэтому эти заболевания относят к ЗППП.
ЧЕСОТКА
Чесотка - инфекционное паразитарное заболевание кожи, которое вызы­
вается чесоточным зуднем (Sarcoptes scabiei) и сопровождается ночным зу­
дом кожных покровов, расчесами, парными папуло-везикулами и чесоточ­
ными ходами.
ЭТИОЛОГИЯ
Возбудитель чесотки (Sarcoptes scabiei var. hominis) огаосится к типу 
мелких членистоногих, классу паукообразных, отряду акариформных, под­
отряду чесоточных. Клещ имеет небольшие размеры и плохо виден невоо­
руженным глазом. Строение чесоточного клеща и форма исследованы с по- 
мопдью оптического микроскопа, а затем были уточнены исследованиями с 
использованием сканирующего электронного микроскопа. Тело (или идио­
ма) клеща снабжено четырьмя парами конечностей и имеет шаровидный 
вид, напоминающий форму картофелины: на поверхности его спины име­
ются многочисленные иголки и поперечная щель. На брюшке самки также 
имеется поперечная щель (токостома), через которую она откладывает яй ■
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ца Яичники после оплодотворения становятся очень большими и длина 
самки увеличивается с 200 мк до 400 мк. Как только взрослая самка при­
крепляется к поверхности кожи, она начинается быстро буравить с помо­
щью коготков передних ног роговой слой эпидермиса, проделывая вначале 
едва заметные вертикальные, колодцеобразные отверстия, затем парал­
лельно поверхности кожи роет S-образные чесоточные ходы. Клещ имеет 
такой телесный объем, который позволяет ему достичь даже верхних слоев 
Мальпигиевого слоя, вызывая при этом альтерацию ороговения, которое 
развивается в сторону паракератоза. Сама самка продвигается в чесоточ­
ном ходе с переменной скоростью, причем этому продвижению способст­
вуют секреция литических факторов и интенсивность работы передних ног. 
По оценке специалистов, продолжительность жизни паразита может дости­
гать двух месяцев. Спустя несколько часов после начала образования чесо­
точного хода самка начинает откладывать яйца (2-3 яйца в сутки: яйца вы­
ходят из полости живота через поперечную щель, находящуюся на брющке 
(токостома) и прикрепляются к стенке чесоточного хода с помощью 
аморфного материала. Через 3-4 дня после кладки яиц из них вылупляются 
личинки, которые имеют три пары ног. Личинки покидают чесоточный ход 
и возвращаются в эпидермальный слой. Через 2-3 дня у личинок происхо­
дит первая линька, в результате которой рождается октоподная нимфа (4 
пары ножек). Нимфа линяет через 2-3 дня после этого и рожает взрослого 
самца или самку. Следовательно, весь цикл развития половозрелого клеща, 
который начинается кладкой яиц и заканчивается рождением взрослой осо­
би, происходит примерно за 10-14 дней. Однако этот цикл развития харак­
теризуется значительной гибелью яиц и, как минимум, 10% всей кладки 
яиц доживают до стадии появления взроелых особей. Стенки чесоточного 
хода покрыты особыми веществами, секретируемыми паразитами, и испра­
жнениями. Эти твердые каловые массы представляют собой остатки чешу­
ек клеток эпидермиса, принимаемых в пищу клещем. Следовательно, вся 
совокупность этих инородных материалов является для “хозяина” - носите­
ля паразитов - немаловажным сенсибилизирующим фактором. Число пара­
зитов, которое можно обнаружить на одном человеке, составляет 11,3 
[K.Mellanby, 1977]. Между числом паразитов и их “хозяином” устанавлива­
ется состояние равновесия, при котором можно иногда наблюдать полное и 
спонтанное исчезновение паразитов, сопровождающееся клиническим из­
лечением.
 ^ При комнатной температуре клещи остаются живы в теч ете  5 дней, 
^ взрослые особи и незрелые формы (личинки-нимфы) живут не более 48 ча­
сов при температуре 22°С и степени влажности 35%; при температуре вы­




в  95% случаев заражение происходит при прямом длительном контакте 
с больным человеком и требует “благоприятных” условий температуры и 
влажности. Источником заражения при чесотке является больной чело­
век. Различают прямой и непрямой пути заражения чесоткой. Можно выде­
лить три основных фактора, обеспечивающих инвазию [Т.В.Соколова и со- 
авт., 1989]: прямой телесный контакт, его длительность и обилие возбуди­
теля на источнике заражения. При прямом пути заражения возбудитель пе­
реходит непосредственно от больного человека здоровому в момент телес­
ного соприкосновения. Основными обстоятельствами, при которых проис­
ходит заражение, являются половые контакты, когда чесотка становится 
настоящим источником венерического заболевания. Непрямая передача за­
болевания происходит через предметы личного пользования (нижнее белье 
и постельные принадлежности больного). Типичным примером высокой 
вероятности развития эпидемических вспыщек чесотки служат организо­
ванные коллективы (щколы, интернаты, детские сады, ясли). При создании 
благоприятных условий для инфицированности (плохие санитарно-гигие­
нические условия, скученность, частая смена половых партнеров) может 
произойти резкое увеличение числа больных чесоткой, особенно среди оп­
ределенных групп населения.
За последнее столетие были отмечены три крупные эпидемии чесотки: 
1913-1925 гг., 1940-1955 гг., начало 1965 года. Эпидемии чесотки следуют 
синусоидальному закону эволюции с общей амплитудой в 30 лет (период 
15 лет - эпидемии, период 15 лет - без эпидемий). Однако причины таких 
колебаний представляются комплексными и недостаточно хорошо извест­
ными.
Причины эпидемий имеют различный характер происхожде­
ния:
♦ социологические  (бедность, несоблюдение надлежащих мер санитарии 
и гигиены, ранняя половая жизнь, миграция населения, туризм);
♦ медицинские  (ошибки в диагностике заболевания, контагиозность ин­
кубационного периода, атипичная форма чесотки);
♦ иммунологические  (уменьшение иммунных реакций у людей по отно­
шению к чесоточным клещам Sarcoptes scabiei hominis).
Факторами роста заболеваемости чесоткой являются также свобода по­
ловых отношений, повышение солнечной активности, недостатки медицин­
ской службы. э
Существует некоторая сезонность в течении болезни, а также имеются 
данные, что заболеваемость чесоткой в настоящее время находится при­
мерно на уровне заболеваемости сифилисом.
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КЛИНИКА
Инкубационный период при заражении самками чесоточного клеща от­
сутствует (процесс внедрения самки в кожу занимает не более одного ча­
са), а при заражении личинками инкубационный период составляет от 8 до 
12 дней.
' Основные клинические симптомы чесотки:
• зуд, усиливающийся в вечернее и ночное время суток;
• наличие чесоточных ходов;
• полиморфизм высыпаний (папулы, везикулы, эрозии, геморрагические 
корочки, экскориации);
• характерная локализация высыпаний (межпальцевые складки кистей, 
область лучезапястных суставов, локтевые сгибы, переднебоковая по­
верхность живота, поясницы, ягодиц; половые органы мужчин, молоч-
" ные железы у женщин).
■ Зуд является основным субъективным симптомом заболевания и обна­
руживается практически у всех без исключения больных чесоткой. Преоб­
ладает сильный и умеренный зуд, который имеет два основных характер­
ных признака:
•  проявляется в наибольшей степени вечером и во время сна, но может 
быть и постоянным; часто бывает очень сильным и мешает нормальному 
сну; зуд может локализоваться на отдельных участках кожи или распро­
страняться по всему телу за исключением кожи лица и волосистой части 
головы, которые никогда не поражаются;
•  является групповым зудом, поражает несколько членов одной семьи или 
одного коллектива.
Усиление зуда вечером связывают с наличием суточного ритма активно­
сти клещей и увеличение его в ночные часы. Механизм возникновения зуда 
при чесотке не выяснен. Считают, что зуд связан с сенсибилизацией орга­
низма к клещу и продуктам его жизнедеятельности. Другие исследователи 
утверждают, что возникновению зуда способствуют вещества, находящие­
ся в экскрементах. Согласно другой точке зрения, зуд является результатом 
раздражения нервных окончаний при движении клеща.
■ Чесоточный ход является основным диагностическим признаком че­
сотки, отличающим ее от других зудящих дерматозов. Наиболее типичны 
ходы, имеющие вид слегка возвышающейся над кожей линии белого или 
грязно-серого цвета, прямые или изогнутые, длиной от 1 мм до нескольких 
сантиметров. Каждый чесоточный ход роет самка клеща в роговом слое 
эпидермиса. Чесоточный ход заканчивается на одном из его концов (сле­
пом) светопроницаемым вздутием - акариозным пузырьком, в котором
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обычно располагается самка паразита. Различают три клинических вариан­
та чесоточных ходов [Т.В.Соколова и соавт., 1989], в основу которых поло­
жены приуроченность к ходам тех или иных морфологических элементов и 
результаты анализа их содержимого.
■ Для клинической картины чесотки характерны полиморфизм высыпа­
ний за пределами ходов. Первичные морфологические элементы представ­
лены фолликулярными папулами, располагающимися на коже туловища и 
конечностей, а также изолированными везикулами, локализующимися на 
кистях. Вторичные морфологические элементы представлены точечными 
кровянистыми корочками, эрозиями. Папулы считают вторым по диагно­
стической значимости признаком чесотки, они значительно преобладают 
среди других высыпаний. Характерными признаками везикул считается их 
немногочисленность, изолированное расположение и локализация преиму­
щественно на кистях. Везикулы в межпальцевых складках считаются па- 
тогномоничным симптомом чесотки. В результате расчесывания (вследст­
вие зуда) появляются эрозии, кровянистые корочки, линейные расчесы. 
Крупные геморрагические корочки, располагающиеся линейно вдоль коне­
чностей можно считать дополнительным диагностическим симптомом че­
сотки. Типичным для чесотки является сгшптом Горчакова - наличие точе­
чных кровянистых корочек на локтях и в их окружности, а также признак 
Арби - импетигинозные элементы на разгибательных поверхностях локте­
вых суставов. Высыпания в виде импетигинозных элементов, пузырьков, 
корючек, располагающихся в области межьягодичной складки и переходя­
щих на крестец, получили название “симптом треугольника'^.
Ш Излюбленная локализация высыпаний при чесотке; межпальцевые 
складки, лучезапястные суставы, разгибательная поверхность локтевых су­
ставов; область пупка, переднебоковая поверхность живота, поясницы, яго­
диц; мужской половой член, молочные железы у женщин. Плотные, крас­
ного цвета, пруригинозные папулы, находящиеся на головке мужского по­
лового члена, являются точными признаками чесотки у мужчин. У детей 
грудаого возраста чесоточные ходы появляются на коже лица и волосистой 
части головы, иногда на внутреннем своде стопы.
ОСЛОЖНЕНИЯ
Наиболее распространенными осложнениями чесотки являются пиодер­
мия и дерматит, реже наблюдаются экзема и крапивница. Крайне редко;на­
блюдается пораженце ногтевых пластинок у больных чесоткой, преимуще­
ственно у детей грудного возраста. ^
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А ТИПИЧНЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ
ЧеСОткЭ б е з  ходов представляет собой начинающиеся формы забо­
левания или встречается у людей, которые соблюдают правила гигиены те­
ла Предполагают, что отсутствие чесоточных ходов возможно на ранней 
стадии заболевания у лиц, контактировавших с больными чесоткой и объя­
сняется заражением личинками. При этом имеются другие, характерные 
для чесотки симптомы: зуд, усиливающийся в вечернее время, папулы и 
везикулы в местах типичной локализации.
Чесотке нераспознаннэя (инкогнито) развивается на фоне ме­
стного применения кортикостероидных препаратов. Стероиды уменьшают 
воспалительные явления и подавляют зуд, создавая при этом благоприят­
ные условия для размножения клещей, в результате чего образуется боль­
шое количество ходов и повышается контагиозность заболевания. Чесотка 
теряет свои специфические симптомы и принимает папуло-сквамозный, па­
пуло-везикулезный, а иногда даже кератозный характер и становится рези­
стентной, как ни парадоксально, по отношению к кортикостероидам.
Узелковая чесотка (постскабиозная лимфоплазия) возни­
кает после полноценного лечения заболевания и представлена в виде зудя­
щих узелков. Предполагают, что гранулематозная реакция кожи может 
возникать в результате внедрения чесоточного клеща, вследствие раздра­
жения кожи при расчесывании или всасывания продуктов распада экскре­
ментов. Имеются сообщения об иммуноаллергическом генезе узелковой 
чесотки, в пользу чего свидетельствуют гистологические данные. Клиниче­
ски заболевание выражается появлением округлых, плотных узелков разме­
ром до фасоли, синюшно-розового или буровато-красного цвета с гладкой 
поверхностью. Локализация элементов преимущественно на закрытых час­
тях тела. Течение доброкачественное, но длительное (от нескольких меся­
цев до нескольких лет). Возможен спонтанный регресс узелковых элемен­
тов и их повторное появление на тех же самых местах. Обычная местная и 
противочесоточная терапия неэффективны. Рекомендуется применение 
внутрь антигистаминных препаратов, пресоцила, наружно - стероидные ма­
зи под окклюзионную повязку. При длительно персистирующих узелках 
применяют жидкий азот, диатермокоагуляцию, лазеротерапию.
Псевдочесотка - это зудящий дерматоз, возникающий при зараже­
нии чесоточными клещами животных. Наиболее частым источником зара­
жения человека являются чесоточные клещи собак, реже - других живот­
ный; свиней, лошадей, кроликов, овец, коз, лисиц. Инкубационный период 
заболевания очень короткий и составляет несколько часов. Больных беспо­
коит сильный зуд. Клещи не проникают в эпидермис и не образуют ходов. 
Высыпания ассиметричные, локализуются на участках соприкосновения с
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больным животным. Сыпь представлена в виде уртикарных и пруригопо- 
добных папул, папуловезикул, волдырей с резко выраженным воспалитель­
ным компонентом. От человека к человеку заболевание не передаётся, поэ­
тому контактных лиц не следует лечить. Лабораторная диагностика затруд­
нена; выявляются только самки, а неполовозрелые стадии отсутствуют.
НорввЖСКЭЯ чесотка - заболевание, впервые описанное при обсле­
довании больных лепрой в Норвегии. Возбудителем норвежской чесотки 
является обычный чесоточный клещ. Норвежская чесотка характеризуется 
следующими особенностями:
♦ редкая регистрация заболевания;
* особый контингент больных; болезнь Дауна, сенильная деменция, ин­
фантилизм, астения, иммунодефицитные состояния;
* трудность в постановке диагноза; часто она длится в течение нескольких 
месяцев и даже лет с момента появления поражений и до установления 
диагноза; это объясняется тем, что при течении болезни часто отсутству­
ет зуд, а поражения затрагивают лицо, волосистую часть головы, ногти в 
виде корок и гиперкератоза, напоминая различные заболевания; псориаз, 
болезнь Дарье, питириаз, гистиоцитоз;
♦ плохо изучен патогенез; основная роль отводится иммунодефицитному 
состоянию; имеется гипотеза о генетическом предрасположении орга­
низма к развитию гиперкератозных поражений в связи с уменьшением 
потребления витамина А.
Основные клинические симптомы заболевания: массивные корки, 
чесоточные ходы, полиморфные высыпания (папулы, везикулы, пустулы, 
чешуйки, корочки) и эритродермия. Излюбленная локализация корок - 
верхние и нижние конечности (локти, колени, ладони, подошвы), ягодицы, 
лицо, уши, волосистая часть головы. Поверхность корок шероховатая, по­
крыта трещинами или бородавчатыми разрастаниями, которые напомина­
ют рупии. Ногти серо-жёлтого цвета с бугристой поверхностью, легко кро­
шатся, край изъеден. Выражен ладонно-подошвенный гиперкератоз. Отме­
чается увеличение лимфатических узлов. Иногда норвежская чесотка со­
провождается повышением температуры тела, которая держится в течение 
всего заболевания. Заболевание характеризуется высокой контагиозностью 
в связи с большим количеством клещей: до 200 на 1 см  ^кожи больного.
ДИАгаОСТИКА
(
Клинический и эпидемиологический диагноз чесотки должен быть под­
твержден лабораторными методами, цель которых - обнаружение возбуди­
теля. •-
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Для лабораторной диагностики чесотки применяются следующие мето­
ды [Т.В.Соколова и соавт., 1989];
•  извлечение клеща иглой;
0 метод тонких срезов;
0 сосков без крови;
0 сосков до появления крови;
0 сосков в минеральном масле;
0 щелочное препарирование кожи;
0 экпресс-диагностика с применением молочной кислоты.
Ш Метод извлечения клеща иглой. Слепой конец чесоточного хода 
вскрывают под лупой в том месте, где видна темная точка. Затем острие 
иглы слегка продвигают в направлении чесоточного хода, чтобы вывести 
клеща наружу. Клеща помещают на предметное стекло в каплю 10%-ного 
едкого натра (или калия), накрывают покровным стеклом и микроскопиру- 
ют.
■ Метод тонких срезов. Острой бритвой или глазными ножницами 
срезают участок рогового слоя эпидермиса с чесоточным ходом или пу­
зырьком. Материал микроскопируют после обработки 20%-ным едким на­
тром (или калием) в течение 5 мин.
■ Метод соскоба без крови. Лезвием бритвы, скальпелем или ложеч­
кой Фолькмана делают соскоб чесоточного элемента, не затрагивая сосоч­
ковый слой дермы. Материал переносят на предметное стекло в каплю гли­
церина или 20%-ного едкого натра (или калия), накрывают покровным сте­
клом, слегка надавливают на него, чтобы капля жидкости равномерно рас­
теклась под покровным стеклом, и через 10 мин микроскопируют.
■ Метод соскоба до появления крови. Соскобы производят глаз­
ной ложечкой с заостренными краями с трех-четырех однородных свежих 
элементов до появления капли крови. Материал помещают на предметное 
стекло в смесь равных объемов 20%-ной едкой щелочи с глицерином, на­
крывают покровным стеклом и микроскопируют через 10-20 мин, а при от­
рицательных результатах - еще через 2, 4, 24 часа после приготовления 
препарата.
■ Метод соскоба в минеральном масле. Кончиком скальпеля ми­
нерального (парафинового, вазелинового) масла наносят на чесоточный 
элемент и производят его соскоб до появления крови. Материал вместе с 
остатками масла переносят на предметное стекло. Соскабливают 5-6 чесо- 
точйых элементов. Препарат накрывают покровным стеклом и микроско­
пируют. Метод соскоба чесоточных элементов с применением минерально­
го масла широко распространен за рубежом. При нанесении минерального 
масла на кожу изменяется рефрактерный индекс рогового слоя и чесоточ­
ный ход становится лунше видимым.
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■ Метод щелочного препарирова1шя кожи. Каплю 10%-ной щело­
чи наносят на чесоточные элементы. Через 2 мин мацерированный эпидер­
мис соскабливают скальпелем, переносят на предметное стекло в каплю 
воды и микроскопируют. Участки кожи на месте нанесения щелочи нейт- 
рализируют Кислой мазью. Метод щелочного препарирования кожи принят 
в качестве стандартного в некоторых странах Европы.
■ Экспресс-диагностика с использованием молочной кислоты. 
Каплю 40%-ной молочной кислоты наносят на чесоточный элемент. Через 
5 мин разрыхленный эпидермис соскабливают острой глазной ложечкой до 
появления капиллярного кровотечения. Полученный материал переносят 
на предметное стекло в каплю молочной кислоты, накрывают покровным 
стеклом и исследуют под малым увеличением микроскопа. Обнаруженного 
клеща и стадии его развития изучают при большом увеличении.
ЛЕЧЕНИЕ
Лечение больных чесоткой направлено на уничтожение возбудителя с 
помощью акарицидных препаратов. Идеальное противочесоточное средст­
во должно [Orkin М. et al., 1976];
=>оказывать одинаково эффективное воздействие на клещей и их личинки; 
=>иметь минимальное сенсибилизирующее и раздражающее побочное воз­
действие даже в случае регулярного применения;
=>быстро выводиться из организма в случае его проникновения внутрь че­
рез кожные покровы, т.е. общая токсичность противочесоточного сред­
ства должна быть ничтожно мала;
=>быть простым в применении и способ его применения должен быть чет­
ко указан;
=>быть достаточно приятным с косметической точки зрения: не иметь за­
паха, не пачкать одежду.
Для лечения чесотки предлагались различные препараты; серная мазь, 
мазь Вилькинсона, мазь Хельмериха; жидкости Флемингса, Мура, Элерса; 
паста Милиана; растворы креолина, лизола; чистый деготь, этиленгликоль, 
бензойный эфир и др. Издавна использбвали также нелекарственные сред­
ства, например, керосин, бензин, маз)гг, автол, сырую нефть, зольный ще­
лок. Начиная с 1938 года открылась новая эра в лечении чесотки благодаря 
последовательным открытиям таких препаратов, как бензилбензоат (1936), 
Д.Д.Т. (1946), кротамитон (1949), линдан (1959), спрегаль (1984). Однако в 
настоящее время не выработан единый подход к терапевтическим методам 
лечения чесотки. Необходимо таюке отметить, что в большинстве продава­
емых лекарств дозировка препаратоз значительно превосходит терапевти­
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ческие потребности. В то же время необходимо соблюдать некоторые об- 
шие правила при лечении больных чесоткой:
# обрабатывать следует всю поверхность тела, а не только 
пораженные участки: препарат должен наноситься тонким одно­
родным слоем: особое внимание следует уделить обработке рук, 
ног, межпальцевым участкам кожи, подмышек, мошонки и промеж­
ности:
4 следует избегать попадания препарата в глаза и на слизи­
стые оболочки:
Ф дозировка должна быть не слишком большой: одновременно с 
противочесоточными лрепаратами не следует применять другие 
местные средства:
Ф в случае залуш,еной чесотки с осложнениями следует вначале 
обработать кожные поражения: для лечения вторичной инфекции 
применяются антисептики и методы общей терапии, для лечения 
дерматитов и экзем - смягчающие препараты местного действия:
ф в случае норвежской чесотки необходимо при помощи керато- 
литических средств предварительно очистить участки кожи, по­
крытые коркой, и немедленно изолировать больного.
Препараты, содержащие серу, уже очень давно применяются для лече­
ния чесотки (мазь Хельмериха, паста Милиана, серная мазь).
Серная мазь используется наиболее часто (33%-ная - для взрослых и 
10-15%-ная - для детей). Перед началом лечения больной моется теплой 
водой с мылом. Мазь втирают в весь кожный покров ежедневно в течение 
5-7 дней. Через 6-8 дней больной моется с мылом и меняет нательное и по­
стельное белье. Для детей рекомендуется применение 15%-ной серной ма­
зи в 1-й и 4-й день курса терапии. Недостатки применения серной мази: 
длительность лечения, неприятный запах, частое развитие дерматитов, за­
грязнение белья.
Метод Демьяновича основан на акарицидном действии серы и серни­
стого ангидрида, выделяющихся при взаимодействии гипосульфита натрия 
и соляной кислоты. Лечение заключается в последовательном втирании в 
кожу 60%-ного раствора гипосульфита натрия (раствор № 1) и 6%-ного 
раствора соляной кислоты (раствор № 2). Для лечения детей используют 
более низкие концентрации - 40% и 4% соответственно. Раствор гипосуль­
фита перед употреблением слегка подогревают и втирают в кожу в опреде­
ленной последовательности: начинают с кожи обеих кистей, затем втирают 
в левую и правую верхние конечности, потом - в кожу туловища (грудь, 
живот, спина, ягодичная область, половые органы) и, наконец, в кожу ниж­
них конечностей до пальцев стоп и подошв. Втирание в каждую область 
длится 2 мин, вся процедура должна занимать не менее 10 мин. При подсы­
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хании в течение 10 мин на коже появляется масса кристаликов гипосуль­
фита. После 10-минутного перерыва приступают к втиранию 6%-ной соля­
ной кислоты, которое осуществляется в том же порядке по одной минуте 
на каждую область 3 раза с перерывами по 5 мин для обсыхания. По окон­
чании втирания и после обсыхания кожи больной надевает чистое белье и 
не моется в течение 3 дней, но в кисти рук растворы повторно втираются 
после каждого мытья. Через 3 дня больной моется горячей водой и вновь 
меняет бельё. Недостатки метода: трудоёмкость, часто отмечаются рециди­
вы, необходимы повторные циклы лечения.
Метод Богдановича основан на применении полисульфидного лини­
мента (10%-ная концентрация для взрослых и 5%-ная - для детей) [Л.И.Бо­
гданович, И.И.Богданович, А.И.Конча, 1972]. Действующим началом лини­
мента является полисульфид натрия, для приготовления которого берут 
600 мл воды, добавляют 200 г едкого натра (квалификация “чистый”) и 
сразу же 200 г порошкообразной серы (“серный цвет”, квалификация “чис­
тый”) и помешивают стеклянной палочкой. Соотношение ингредиентов 
3:1:1 (вода : NaOH : сера), содержание полисульфида в растворе - 27%, Рас­
твор полисульфида годен к употреблению до 1 года при хранении в плотно 
закрытой посуде. Основой линимента является мыльный гель, для пригото­
вления которого берут 50 г измельченного мыла (желательно “Детское”), 
подогревают в 1 л воды до полного растворения, затем охлаждают в откры­
той посуде при комнатной температуре. Линимент необходимой концент­
рации готовят следующим образом: к 100 мл 5%-ного мыльного геля доба­
вляют 10 мл (для 10%-ного) или 5 мл (для 5%-ного) раствора полисульфи­
да натрия и 2 мл подсолнечного масла. Методика лечения: линимент вти­
рают в течение 10-15 минут во всю поверхность кожи. Повторное втирание 
проводят на 2-й и 4-й день. Кисти дополнительно обрабатываются после 
каждого мытья рук. Купание перед первым и третьим втиранием (1-й и 4-й 
день) и через 2 дня после последнего третьего втирания, т.е. на шестой 
день. Смена белья после первого втирания и через 2 дня после последнего 
втирания (на 6-й день). При распространенных и осложненных формах за­
болевания рекомендуется втирать препарат ежедневно (один раз в день) в 
течение 4-5 дней. Недостатки метода: неприятный запах сероводорода, 
иногда развиваются дерматиты.
БЕНЗИЛБЕНЗОА Т. Бензилбензоат применяется в виде 20%-ной вод­
но-мыльной суспензии, детям до 3 лет - 10%-ной суспензии. Суспензия 
втирается во весь кожный покров (кроме головы), а детям до 3 лет, кроме 
того и в кожу лица. Втирание должно проводится в определенной последо­
вательности: начинают с одновременного втирания в кожу обеих кистей, 
затем в левую и правую верхние конечности, потом в кожу туловища и, на­
конец в кожу нижних конечностей. Предложена модификация методики 
лечения больных бензилбензоатом [Р.Ф.Федоровская и соавт., 1986]: 20%-
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ная водно-мыльная эмульсия втирается однократно только в 1-й и на 4-й 
день курса лечения. Смена нательного и постельного белья проводится 
дважды: после первого и второго втирания препарата. Больной не моется в 
течение последующих 3 дней, но в кисти рук препарат втирается повторно 
после каждого мытья. Через 3 дня больной моется горячей водой и вновь 
меняет белье. У грудных детей вместо втирания проводят смачивание кож­
ной поверхности указанными растворами, повторяя курс лечение через 3-4 
дня. Недостатки препарата; развитие дерматита, оказывает воздействие на 
центральную нервную систему, отмечены случаи острой интоксикации.
Перувианский бальзам (10%-ный в вазелине) изготавливается из экс­
тракта одного из растений семейства бобовых. Антипаразитарное действие 
препарата связано с наличием бензил бензоата. Применяется один раз в 
день на всю поверхность кожи в течение 5 дней. Побочное действие: высо­
кая вероятность контактной экземы, могут быть уртикарные высыпания.
ЛИНДЛН. Препарат применяется в виде 1%-ного крема, лосьона, шам­
пуня, порошка, мази. Линдан или гаммабензолгексахлоран - это хлорорга- 
нический инсектицид, представляющий собой изомер гексахлорциклЬгек- 
сана. Препарат наносят на 6-24 часа, затем смывают. Необходимо строго 
соблюдать следующие правила [Solomon L.M. et al., 1977]: не рекомендует­
ся применять линдан для лечения младенцев, детей и беременных женщин; 
препарат следует наносить в один прием на холодную сухую кожу; концен­
трация препарата должна быть ниже 1%. Недостатки препарата: контактная 
экзема; при попадании внутрь организма токсичен для нервной системы и 
крови; проникает через кожные покровы новорожденного; местная и общая 
реакция, связанная с присутствием анестетика.
КРОТАМИТОН. Крем, содержащий 10% N-этил-О-кротонилтолудина, 
эффективен как противочесоточный и противозудный препарат, не вызыва­
ющий побочных реакций и с успехом применяется при лечении новорож­
денных и детей. Кротамитон наносят после мытья дважды с интервалом 
24 часа или четырехкратно через 12 часов в течение 2-х суток.
ТИАБЕНДАЗОЛ. Препарат на основе тиабендазола вначале с успе­
хом применялся для приема внутрь в дозе 25 мг/кг веса в день в течение 10 
дней. Однако в связи с неблагоприятным воздействием на пищеваритель­
ный тракт, в настоящее время его применение ограничено. Последующие 
исследования были связаны с наружным примением тиабендазола в виде 
5%-ного крема 2 раза в день в течение 5 дней, а также в виде 10%-ной сус­
пензии 2 раза в день в течение 5 дней. Не отмечено никаких побочных кли­
нических или биологических эффектов.
ЭСДЕПАЛЛЕТРИН. Этот синтетический пиретрин используется в каче­
стве действующего начала аэрозольного средства спрегаль. Препаратом 
обрабатывают весь кожный покров, за исключением лица и волосистой ча­
сти головы, распыляя сверху вниз вдоль туловища, затем руки и ноги. По
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истечении 12 часов рекомендуется тщательное мытье с мылом. Обычно до 
статочно одного цикла обработки. Зуд и другие симптомы могут быть в 
чение 7-8 дней. Если по истечении этого срока симптомы сохраняюург 
проводят повторное лечение. Побочные эффекты: отмечены редкие сл>5Ечг 
покалывания кожи и раздражения гортани. >q ,
ПЕРМЕТРИН. Перметрин применяется в виде 5%-ной мази (или крсл 
ма). Методика лечения: мазь тщательно втирается в кожу всего тела от 
ЛОВЫ к стопам. Через 8-14 часов принимается душ. Как правило, эффекти 
но однократное применение препарата. 5%-ный крем перметрина можете 
использоваться для лечения чесотки у беременных, кормящих женщин, но­
ворожденных.
ИВЕРМЕКТИН. Препарат применяется перорально однократно в дозе 
20 мкг/кг веса пациента. Ивермектин (iverniectin) эффективен и безопа­
сен Препарат применяется также местно один раз в день, однако в 50% 
случаев требуется повторное лечение спустя 5 дней [Youssef M.Y. et al., 
1995].
ДИЭТИЛКАРБЛМЛЗИН. Диэтилкарбамазин используется для лече­
ния чесотки только перорально. Препарат назначают по 100 мг 3 раза в 
день в течение 7 дней. Недостаток препарата: невысокая клиническая эф-^  
фективность (50%).
Выбор метода лечения играет больщую роль, поскольку от этого зависит 
терапевтический эффект. К сожалению, методы лечения не регламентиро­
ваны, и каждый врач должен самостоятельно делать свой выбор. В таблице
16.1 приведены некоторые данные литературы, относящиеся к лечению 
больных чесоткой детей.
Таблица 16.1.
МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ЧЕСОТКИ У ДЕТЕЙ
В озраст П репарат М ет од лечения
Новорожденный Перувианский бальзам С мазы вание 5 дней подряд „
Новорожденный 10% бензилбензоат Д ве обработки с  интервалом 
между сеансами 24 часа
Новорожденный и 
грудной ребенок
6% сернистый вазелин С мазы вание 8 дней подряд
Новорожденный Кротамитон, 2%-6%-10% 
сернистый вазелин
С мазы вание в течение 3-х 
дней




И спользовать наименьшую 
эффективную  дозу
Ребенок д о  2-х лет Кротамитон С мазы вание один раз в день 
в течение 5 дней
Новорожденный, 
ребенок от 2 до  5 
лет






"Профилактика чесотки основана на особенностях эпидемиологии этого 
олевания и включает следующие мероприятия: 
обязательное стационарное или амбулаторное лечение больных; 
установление источника заболевания;
• осмотр всех лиц, с которыми больной имел бытовой или половой кон- 
^'такт;
« контроль излеченности чесотки осуществляется в течение в течение 2 не­
дель, осматривая больных и контактных лиц только дважды: при первич­
ном обращении и через 2 недели;
• проведение текущей и заключительной дезинфекции очага инфекции, 
одежды и постельных принадлежностей больного.
Обеззараживание постельных принадлежностей, полотенец, нательного
белья производят в 1-2%-ном растворе соды или любом стиральном по- 
рощке в течение 5-10 мин с момента закипания. Верхнюю одежду (платья, 
костюмы, брюки, джемперы, свитера) проглаживают с обех сторон горя­
чим утюгом. Часть вещей (шубы, пальто, плащи, вещи из кожи и замши) 
может быть обеззаражена путем вывешивания на открытый воздух в тече­
ние 5 дней. Одежда и постельные принадлежности, которые нельзя стирать 
при температуре выше 55°С, может быть продезинфицирована противоче- 
соточным препаратом - аэрозолью A-PAR. В комнате больного ежедневно 
проводят влажную уборку помещения 1-2%-ным мыльно-содовым раство­
ром, включая мытье пола, протирание предметов обстановки. Матрацы и 
одеяла обеззараживаются в сухожаровой камере при температуре -(-ЮО^ С в 
течение 1 часа. В зимнее время года при минусовой температуре эти вещи 
выдерживают 3-4 часа на открытом воздухе. Заключительная дезинфекция 
проводится работником дезотделения СЭС после госпитализации больно- 
о, после окончания амбулаторного лечения, а в детских коллективах дваж­
ды: после выявления больного в группе и по окончании’лечения в изолято­
ре.
ПЕДИКУЛЁЗ
Педикулёз (лобковый педикулёз, фтириаз) - паразитарное заболевание 
^ожи, вызываемое лобковыми вшами почти исключительно при половом 
контакте. Некоторые авторы [Rook А., Da'wber R., 1982] считают термин 
“фтириаз” более правильным, так как лобковые вши отличаются струк-
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но и экологически от платяных вшей и их активность не ограничивается 
областью лобка.
ЭТИОЛОГИЯ
Педикулёз лобковый вызывают лобковые вши - Phthirus pubis. Вши - об­
лигатные эктопаразиты человека, которые завершают свой полный 30-40- 
суточный жизненный цикл на теле хозяина. Pediculus Ьшпгтиз var. capitis 
обитают на волосистой части головы, Pediculus humanus var. corporis - на 
теле и одежде, а Phthirus pubis - в области половых органов и иногда на 
других волосистых участках тела. Вши всех трёх видов имеют длину 2-3 
мм, тела их сплюснуты в дорсовенТральном направлении. Лобковая вошь 
шире и более сплющена, чем Pediculus, и обладает мощными коготками на 
второй и третьей парах ног, с помощью которых она прикрепляется к лоб­
ковым волосам. Описательный термин “краб-вошь” четко отражает форму 
этого паразита, имеющего 1,5-2 мм в длину и примерно столько же в шири­
ну. Самки откладывают ежесуточно 5-6 яиц, которые они плотно прикреп­
ляют к волосам. Выведение личинок из этих ясно видимых крошечных бе­
лых гнид происходит через 8-10 суток. Превращение нимф во взрослые 
особи занимает еще 2 нед. Как личинки, так и взрослые особи дважды в су­
тки питаются кровью, оставляя за собой мелкие кровоизлияния в местах 
проколов кожи. Вши постоянны в своих поведенческих привычках и могут 
оставаться недвижимыми в течение нескольких дней, закрепившись в од­
ной точке.
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Болезнь передаётся при половых контактах, иногда во время пребывания 
в одной постели, при скученности людей в общежитиях, интернатах, казар­
мах. Лобковая вошь более распространена среди сексуально активных лиц, 
поэтому наличие этих вшей у человека должно побудить к проведению ис­
следований с целью выявления каких-либо др}тих ЗППП. Около трети 
больных лобковым педикулёзом болеют гонореей, трихомониазом, хлами- 
диозом, сифилисом. Заражение лобковой вошью было выявлено у 30% 
проституток в Копенгагене зимой и у 15% логом [Sylvest, 1951]. По мне­
нию автора, эта разница связана с сезонными различиями в частоте мытья. 
Особенно часто заболевание наблюдается в возрасте 15-19 лет у лиц, веду­
щих беспорядочную половую жизнь. В Великобритании отмечена тенден­
ция к увеличению заболеваемости педикулезом параллельно с гонореей 
[Fisher Г, Morton R.S., 1970]. В настоящее время в Западной Европе и США 
отмечается увеличение заболеваемости лобковым педикулёзом.
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КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
Лобковые вши поселяются преимущественно в местах роста щетинистых 
волос; на лобке, в подмышечных впадинах, в области живота, груди, про­
межности, ануса. На волосах одновременно с паразитами обнаруживаются 
мелкие гниды. Лобковые вши вызывают зуд различной интенсивности, ко­
торый обусловлен преимущественно иммунологическими, а не механиче­
скими причинами. Выраженный зуд в области лобка (который может рас­
пространяться на аногенитальную область, брюшную стенку и подмышеч­
ные впадины) является классическим симптомом заболевания. После уку­
сов вшей в области лобка (иногда бедер и туловища) появляются небесно- 
голубые или серые пятна (macu-lae ceruleae) величиной 0,5-1,0 см, которые 
быстро исчезают. При повторных укусах развивается воспалительная ги­
перчувствительная реакция в виде небольшой красного цвета папулы в ка­
ждом новом месте укуса. Зуд приводит к расчесыванию, развитию экзема­
тозного процесса и вторичному инфицированию. На туловище и в области 
половых ojiraH O B  поражения могут стать пигментированными (болезнь бро­
дяг). В тяжелых случаях поражаются брови и веки, приводя к развитию 
блефарита. Как исключение может наблюдаться образование пузырей на 
месте укусов.
ДИАГНОСТИКА
Диагноз лобкового педикулёза предполагается на основании наличия у 
больного типичного дерматита и подтверждается обнаружением взрослых 
особей вшей в волосах больного. Взрослых вшей можно видеть невоору­
жённым глазом с помощью увеличительного стекла или лупы. Однако ча­
ще обнаруживают гниды, прикреплённые к лобковым волосам в местах их 
выхода из кожи.
Трудности в диагностике заболевания связаны с теми случаями, когда в 
результате лечения иногда развивается экзематозный дерматит. Довольно 
часто встечается паразитофобия, и диагноз тогда следует основывать толь­
ко на выявлении вшей или их яиц.
ЛЕЧЕНИЕ
Лечение лобкового педикулеза проводится с помощью смазывания пора­
жённых участков в течение 2-3 дней антипаразитарными средствами, для 
чего применяют следующие препараты
• 3-10%-ная серая ртутная мазь.
19*
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•  5-10%-ная белая ртутная мазь,
•  3-5%-ная жёлтая ртутная мазь,
• 33%-ная серная мазь,
• 15-20%-ная эмульсия бензил-бензоата,
• 1%-ный раствор перметрина,
• 0,5-1%-ный раствор малатиона,
• пиретрины (лосьон RID, SPRAY-PAX);
• “ниттифор";
• аэрозоль “Прима-71”;
• 1%-ный раствор линдана (или “Квелл”).
При сопутствующей пиококковой инфекции применяют противомикроб- 
ные мази и пасты. При экзематизации рекомендуется десенсибилизирую­
щая терапия, по показаниям - антигистаминные и седативные средства.
В случаях поражения ресниц и бровей применяют 0,25%-ную глазную 
мазь с физостигмином 2 раза в сутки в течение 10 дней.
ПРОФИЛАКТИКА
Основными методами профилактики лобкового педикулёза являются:
• ранняя диагностика и лечение больных и их половых партнёров;
• дезинфекция одежды и личного белья больного;
• обследование больных лобковым педикулёзом на сифилис, гонорею, 
хламидиоз и другие ЗППП;






Синдромом приобретенного иммунного дефицита (СПИД) называют за­
болевание инфекционной природы, характеризующееся нарушениями 
функций иммунной системы и суммой различных клинических признаков.
ЭТИОЛОГИЯ
Заболевание вызывается вирусом иммунодефицита человека - ВИЧ, 
принадлежащим к семейству Retroviridae, подсемейству Lentivirus. Различа­
ют ВИЧ-1 и ВИЧ-2. Вирус иммунодефицита человека первого типа (ВИЧ- 
1)"был открыт в 1983 году французским исследователем Л.Монтанье и его 
американским коллегой Р.Галло. В 1986 году Л.Монтанье выделил у жите­
лей Западной Африки вирус иммунодефицита второго типа (ВИЧ-2). Ми­
шени для вирусов обоих типов одинаковы: Т-лимфоциты, другие клетки 
иммунной системы (макрофаги), клетки нервной системы (в основном го­
ловного мозга). Эпидемиологические, клинические и молекулярные харак­
теристики ВИЧ первого и второго типов показывают, что заражение ВИЧ-2 
происходит реже, инкубационный период у него больше, он -менее виру­
лентен, чем латентный ВИЧ-1. Наблюдаются случаи двойного инфициро­
вания (ВИЧ-1 и ВИЧ-2) в среде гомосексуалистов, наркоманов, проститу­
ток, заключённых. Опасность представляют также ретровирусы, обнару­
женные в Западной Африке и Южной Америке. Они патогенны для челове­
ка и подавляют его иммунитет. Существенным отличием ретровирусов от 
остальных вирусов является.надичие у.них фермента обратной транскрип­
тазы. ВИЧ, проникший в клетки человека с помощью обратной транскрип­
тазы, трансформирует затем свой генетический материал в ДНК за счет 
клетки-хозяина, а новые клетки, полученные при репродуцировании, уже 
содержат вирусные гены. Развитие СПИДа основывается на разрушении Т- 
лимфоцитов-хелперов, а также макрофагов. Как следствие этого возрастает 
активность Т-лимфоцитов-супрессоров, и развивается иммунологическая 
недостаточность. В настоящее время доказано, что ВИЧ может инфициро­
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вать моноциты. Инфекция этих клеток является продуцируюшей. Продуци­
рование ВИЧ может активизироваться под действием лимфоцитов, при 
этом активир>тощим агентом может быть фактор некроза опухолей. Эти ас­
пекты проблемы СПИДа объясняют некоторые стороны его патогенеза.
На поверхности ВИЧ образуются многочисленные отростки сложного 
строения, состоящие из гликопротеинов. Именно от них зависит способ­
ность вируса проникать в клетку хозяина, обусловливая её гибель. Под 
сферической оболочкой вириона наблюдаются замысловатые сплетения 
нитей, образующих симметричную структуру - “cKeaer’V который удержи­
вает сердцевину вируса в определенном положении. В конусовидной серд­
цевине вируса своеобразным образом “упакованы” тяжи рибонуклеопроте- 
ида - геном вируса. Фрагменты генома с помощью обратной транскрипта­
зы встраиваются в генетическую информацию клеток человека. В процессе 
размножения вируса зараженные клетки погибают. В случае поражения 
клеток (лимфоцитов, макрофагов) у человека развивается поражение им­
мунной системы. Он становится беззащитным перед бактериями, др^тими 
вирусами, грибами. При заражении нервных ютеток (нейроглии) происхо­
дит поражение нервной системы.
ВИЧ-инфекция относится к группе медленных инфекций. Установлено, 
что ДНК вируса СПИДа может находиться в геноме человека как минимум 
три года. При этом никакой репликации вируса не происходит, и антитела 
в крови не появляются. ВИЧ длительное время сохраняет свою жизнедея­
тельность и в плазме крови, лишенной клеточных .элементов. Вероятно, 
именно с этим связана необычайная “продуктивность” пути передачи ин­
фекции через шприц. Для этого вируса характерна высокая степень измен­
чивости - в один миллион раз больше, чем у вируса гриппа.
Устойчивость ВИЧ во внешней среде относительно невысокая. Установ­
лено, что ВИЧ полностью теряет инфекционность при нагревании до тем­
пературы +56®С в  течение 10 мин, а также при снижении pH среды ниже 1 
или повышении его выше 13. Эффективными дезинфицирующими средст­
вами являются: этиловый и изопропиловый спирты, параформальдегид, пе­
рекись водорода, лизол, хлорная известь. Вирус относительно устойчив к 
ионизирующему излучению и ультрафиолетовым лучам.
Механизм биологического взаимодействия ВИЧ с организмом хозяинд 
представляет особые трудности, обусловленные типом антител, выработка 
которых инициируется этим вирусом. Поведение вируса в организме инфи­
цированного человека непредсказуемо. Наблюдения в течение 5 лет не вы­
явили никаких клинических симптомов СПИДа более чем у 2/3 инфициро­
ванных лиц. Примерно у 20% инфицированных после инкубационного пе­
риода наступает прогрессирующее ухудшение состояния здоровья, либо 
периоды вирусной активности сменяются периодами её затухания.
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При ВИЧ-инфекции происходит прогрессирующее разрушение иммун­
ной системы организма. Возбудитель СПИДа имеет выраженный тропизм 
к Т-лимфоцитам. Это обусловлено чрезвычайно высоким аффинитетом 
гликопротеина наруж^той оболочки вириона к гликопротеиновому рецепто­
ру Т4 , располагающемуся на поверхности Т-хелперов. Вирус размножается 
сначала в Т-хелперах и затем распространяется по всему организму Поэто­
му ВИЧ удается выделить не только из лимфоцитов крови и плазмы, но и 
из грудного молока, слюны, мочи, слёз, эякулята, цервикального секрета.
При высокой поглотительной и всасывающей способности, обильной ва­
скуляризации слизистой оболочки мочеполовых путей и прямой кишки. 
легко открывается путь ВИЧ в к-ровоток. Содержащиеся в сперме полиами­
ны оказывают иммуносупрессивное действие, обусловленное её трансглю- 
таминазной активностью, и определяют оптимальные условия для проник­
новения вируса в слизистую оболочку,
Т-супрессоры являются носителями дрзтогб гликопротеина, не обладаю­
щего родством к гликопротеин^' оболочки ВИЧ. Соотношение Т-хелперов 
и Т-супрессоров в норме составляет 2:1, а при СПИДе - 1:5. Известно, что 
Т-хелперы стимулируют работу Т-киллеров, способных разрушать мише­
ни-клетки, увеличивать активность макрофагов и стимулировать продуци­
рование антител В-лимфоцитами. Подавление же популяции Т.-хелперов Т- 
супрессорами ведет к угнегению этого процесса.
В-лимфоциты осуществляют свою функцию только совместно с Т-лим- 
фоцитами при условии регуляции их взаимодействия белками-регулятора- 
Д4И (лимфокинами), секретируемыми Т-хелперами. \'гнетение функции Т4- 
лимфоцитов вызывает ослабление^ способности организма к иммунному от­
вету у больных СПИД. У таких больных лимфоциты-хелперы в циркулиру­
ющей крови практически отсутствуют..
Установлена тропность ВИЧ и к макрофагам - активным защитникам от 
инфекций. Макрофаг способен к фагоциюзу и секреции антибактериаль­
ных белковых веществ, явялется помощником Т-киллеров, уничтожающих 
чужеродные субстанции, участвует в дифференцировке тимоцитов и ство­
ловых кроветворных клеток. Экспериментально доказано, что Т-киллеры 
не активны при отсутствии в среде макрофагов. Макрофаги способны про­
тиводействовать росту опухолевых клеток и ос^ествлятъ регуляцию им­
мунного ответа. ,
Когда описанные выше иммунные процессы снижаются до определённо­
го уровня, человек становится уязвимым для широкого спектра оппортуни­
стических инфекций и редко встречающихся злокачественных новообразо­




Клинические проявления СПИДа ежегодно развиваются у 2-8% инфици­
рованных лиц. Заболевание проходит шесть стадий: инкубационный пе­
риод, острая стадия болезни, латентный период, персистирую- 
щая генерализованная лимфаденопатия, ассоциируемый со 
СПИДом сгшптомокомплекс, собственно СПИД. Однако такая по­
следовательность стадий отмечается не у всех поражённых.
• В среднем время развития СПИДа составляет около 10 лет. Организм 
начинает вырабатывать антитела через 6-12 недель, а иногда через 8 меся­
цев после инфицирования.
• Острая стадия болезни сопровождается лихорадкой, лимфаденопати- 
ей, потливостью в ночное время, головной болью, кашлем. Может возни­
кать острая энцефалопатия.
• В латентном периоде СПИДа проявления болезни отсутствуют. В этом 
периоде болезни существующие методы вирусологической и иммунологи­
ческой диагностики оказываются недостаточно чувствительными.
• Персистирующая лимфаденопатия клинически проявляется увеличе­
нием лимфатических узлов, причем этому состоянию не предшествует дру­
гое'заболевание или прием лекарственных препаратов. У трети больных 
этот период протекает бессимптомно.
• Ассоциированный со СПИДом симптомокомплекс характеризуется та­
кими же клиническими признаками и иммунологическими нарушениями, 
что и у страдающих СПИДом, но они менее выражены. У таких больных 
отмечаются недомогание, усталость, сонливость, потеря аппетита, гастро­
энтерит, диарея, лихорадка, потливость по ночам, головная боль, зуд кож­
ных покровов. При объективном исследовании обнаруживают увеличение 
лимфатических желез и селезенки. Довольно часто отмечаются дерматиты, 
экземы, стафилодермии, микотические и вирусные заболевания, сосуди­
стые изменения.
• Собственно СПИД является наиболее тяжелой формой болезни, обу­
словленной ВИЧ, и характеризуется наличием вызванных условно-патоген­
ными микроорганизмами инфекций и злокачественных опухолей. Для этой 
стадии заболевания типичны те "же признаки и симпомы, что и для ассоци­
ируемого со СПИД симптомокомплекса, но они носят более выраженный 
характер.
До сих пор окончательно не установлен механизм проявления клиничес­
ких симптомов заболевания, и остается неясным развитие СПИДа у лиц с 
антителами к ВИЧ. Особую роль при ВИЧ-инфекции играют заболевания, 
передающиеся половым путём (сифилис, герпесвирусная инфекция, хла- 
мидиоз, микоплазмоз). В последнее время возрос интерес к цитомегщюви- 
русной инфекции в связи с её большой частотой у больных '^’^ падом. Бес­
порядочные сексуальные связи и наличие многочисленны' ni ювых парт-
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нёров служат причиной того, что у больных ВИЧ-инфекцией часто выяв­
ляются также разнообразные болезни, передающиеся половым путём. Осо­
бое практическое значение имеет сочетание СПИДа и сифилиса.
Общие черты ВИЧ и возбудителей 
венерических болезней 
(в том числе и сифилиса):
=>крайняя неустойчивость во Ьнешней среде и быстрая гибель;
=>половой путь передачи инфекции,
=>распространение заболеваний в группах риска;
=>способность нечпроявлять себя длительное время (месяцы, годы) при 
проникновении в организм,
=>появление периодических вспышек заболевания и серьёзных клиничес­
ких признаков;
=>диагностика на ранних стадиях заболевания с помощью серологических 
(иммунологических) методов.
Пути передачи инфекции
Источник инфекции - больной человек или бессимптомный вирусоноси- 
тель. Особая роль в распространении СПИДа принадлежит группам повы­
шенного риска заражения: гомосексуалисты, бисексуалисты, проститутки и 
их клиенты, наркоманы; больные гемофилией, зараженные ВИЧ; дети от 
больных СПИДом матерей, больные венерическими инфекциями.
Основные пути заражения:
♦ половой (вагинальное или анальное сношение с заражённым партнё­
ром);
♦ парантеральный (переливание инфицированной ВИЧ крови; внутри­
венное введение лекарственных средств или наркотиков нестерильными 
шприцами при повторном их использовании);
♦ трансплацентарный (внутриутробное заражение плода от больной 
матери).
ВИЧ выделен из многих жидкостей организма, включая слюну и слёзы, 
но пока неизвестны случаи заражения через какую-либо среду помимо кро­
ви, спермы и вагинально-цервикального секрета. BPW обнаружен в лимфо­
цитах периферической крови, сперме, спинномозговой жидкости, шеечном
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и вагинальном секретах, слюне, поте, фудном молоке, моче инфицирован­
ных людей, а также в лимфоузлах, тканях головного мозга, клетках костно­
го мозга и коже. Проникновение ВИЧ в организм может наблюдаться у ме­
дицинских работников при соприкосновении с инфицированными тканями 
или кровью, проведении лечебных процедур, при осмотре больных СПИ­
Дом, при вскрытии трупов.
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ
К наиболее частым признакам ВИЧ-инфекции относится увеличение 
лимфатических узлов. Чаще увеличиваются заднешейные, надключичные, 
локтевые, подмышечные и паховые лимфатические узлы. При оценке со­
стояния лимфоузлов следует руководствоваться рекомендацией группы 
экспертов ВОЗ, согласно которой подозрительным на ВИЧ-инфекцию яв­
ляется увеличение более чем одного лимфоузла, более чем в одной лимфо- 
группе (кроме паховой), длящееся свыше 6  недель. Лимфаденопатия обна­
руживается у 83% больных. Дифференциальная диагностика данной перси- 
стирующей генерализованной лимфаденопатии в этой стадии ВИЧ-инфек­
ции сложна, так как лимфаденопатии могут быть и при других инфекцион­
ных и неинфекционных заболеваниях: туберкулез, лимфогрануломатоз, ин­
фекционный мононуклеоз, сифилис, краснуха. Описанные первичные про­
явления СПИДа в период сероконверсии могут быть незамеченными ни 
больным, ни врачом.
Ранние симптомы СПИДа:
• лихорадка невыясненной этиологии;
•  общая слабость;
• головная боль;
• повышенная утомляемость;




В настоящее время для практических целей применяют клинико-морфо­





■ Лёгочная форма проявляется одышкой, гипоксией, болью в области 
груди. При ренгенологическом исследовании в лёгких обнаруживают диф­
фузные инфильтраты. Самой частой инфекцией, приводящей к смерти
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больных, является пневмония, вызванная Pneumocystis carinii. Тяжёлую 
клиническую картину дают инфекции лёгких, вызванные легионеллами, 
цитомегаловирусом и другими микроорганизмами. Для таких пневмоний 
характерны вялость течения, высокая частота рецидивов после прекраще­
ния лечения.
■ Желудочно-кишечная форма сопровождается диареей, тошнотой, рво­
той снижением массы тела; связана с инфекциями, вызываемыми 
Cryptosporidium и другими микроорганизмами. Перемежающаяся или не­
прерывная диарея в течение 2-3 месяцев плохо поддаётся лечению. В неко­
торых случаях образуются болезненные, кровоточащие язвы желудка или 
кишечника. У некоторых больных СПИД протекает в форме лихорадки не­
известной этиологии, сопровождается стоматитом, поражениями пищево­
да, усиленным потоотделением ночью, недомоганием, слабостью, потерей 
массы тела до 10-15 кг.
■ Церебральная форма СПИДа встречается у 30% больных. При этой
форме регистрируются вторичные инфекции ЦНС: менингиты, абсцессы 
мозга, острые и подострые энцефалиты, прогрессирующая лейкоэнцефало- 
патия; опухоли головного мозга (первичные или вторичные лимфомы); со­
судистые осложнения, ассоциированные с тромбоцитопенией; очаговые 
поражения ЦНС в форме доброкачественно протекающего менингита. Око­
ло трети больных СПИДом страдают деменцией до развития тяжелого сла­
боумия. Возбудителями патологических процессов в головном мозгу вы-"*^ ' 
ступают токсоплазмы, криптококки, цитомегаловирус, вирус Эпштейна- 
Барра, аденовирусы, вирус гриппа, вирус герпеса. ' '
■ Диссеминированная форма проявляется поражением кожи и слизистых
оболочек. При этой форме развиваются злокачественные опухоли более 
чем у 30% больных, а именно саркома Капоши, которая является одной из 
форм течения СПИДа. Источником развития опухоли служат ретикулярные 
элементы околососудистой ткани. Заболевание начинается с появления 
эритематозных или геморрагических пятен, узловатых инфильтратов раз­
личной величины. Узелковые или бляшечные элементы сливагбтся, неред­
ко в месте изъязвления наблюдаются кровоизлияния. Типичные места ло­
кализации - лодыжки, пальцы, тыльная поверхность стопы. Заболевание 
может появиться на любом участке кожи и слизистых оболочках полости 
рта, а также в области наружных половых органов. Часто наблюдается отёк 
конечностей вплоть до слоновости. Саркома Капоши может сопровождать­
ся висцеральными поражениями (лимфатические железы, желудочно-ки­
шечный тракт, лёгкие, печень, сердце, кости). У больных появляются ка­
шель, одышка, аритмия. '
По классификации ВОЗ [1974] саркома Капоши отнесена в группу злока­
чественных опухолей кровеносных сосудов (ангиоретикулоэндотелиоз).






Наиболее частой формой поражения кожи при СПИДе является злокаче­
ственная форма саркомы Калоши.
О Спорадическая или классическая форма саркомы Калоши проявляется 
6aqjO B O -K pacH biM H , синюшными, тёмно-бурыми пятнами, бляшками, узла­
ми, множественными и часто симметричными, расположенными в основ­
ном на конечностях, чаще на нижних, реже на коже туловища, лица, слизи­
стой полости рта. Не связанная со СПИД саркома Калоши редкое заболе­
вание. Болеют чаще мужчины старше 60 лет. Болезнь протекает медленно 
(8 - 1 0  лет и более), хронически, с динамикой от пятнисто-узелковых высы­
паний в бляшечные, а затем в опухолевидные.
о Эпидемическая форма саркомы Калоши распространена в экваториаль­
ной Африке и характеризуется высокой частотой висцеральных пораже­
ний; изолированным поражением лимфатических узлов, которые достига­
ют очень больших размеров, без сочетания лимфаденопатии с поражения­
ми кожи.
о Иммуносупрессивная форма саркомы Калоши развивается у лиц, дл11- 
тельно получавших иммуносупрессивную терапию по поводу других забо­
леваний, особенно после трансплантации органов и тканей. Отмечается ча­
стое поражение слизистой оболочки полости рта.
о Злокачественная, ассоциированная со СПИД, молниеносная форма 
саркомы Калоши является наиболее характерным проявлением СПИДа, ус­
тупая в частоте только пневмоцистной пневмонии; Поражаются лица муж­
ского пола среднего и молодого возраста (20-50 лет). Очаги саркомы Кало­
ши у больных С1ВЗД обычно множественные, часто симметричные, могут 
возникать практически на любом участке кожи - туловище, руках, лице. На 
лице локализуются на ушных раковинах, носу, конъюнктиве века, что вы­
зывает обширный отёк на лице и вокруг глаз. На туловище очаги нередко 
бывают удлинёнными по ходу кожных борозд и располагаются вдоль рё­
бер. Возможно раннее поражение слизистых нёба, щёк, языка, дёсен, губ и 
половых органов. Высыпания иногда имеют вид выступающей над уров­
нем слизистой оболочки бляшки с гладкой поверхностью тёмно-красного 
цвета или узла, резко отграниченного, безболезненного, синюшно-красного 
или фиолетового цвета, величиной до лесного ореха. Болезнь характеризу­
ется генерализованным поражением кожи, слизистых оболочек, лимфати­
ческих узлов и внутренних органов, а также резистентным к терапии тече­
нием и быстрым летальным исходом главным образом по причине разви­
тия сепсиса или пневмоцистной пневмонии. *
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Различные поражения кожи и слизистых оболочек являются частым 
ппоявлением заражения ВИЧ. Они возникают практически при всех клини- 
^ к и х  формах ВИЧ-инфекции, а не только в стадии развившегося СПИДа 
и имеют важное диагностическое и практическое значение. Природа пора­




• микотические заболевания; .
•  пиодермии.
• Себорейный дерматит обнаруживается в период вирусоносительства у 
10% ВИЧ-инфицированных при отсутствии других клинических признаков, 
а в стадии развившегося СПИДа имеет место у 46-83% больных. Возникно­
вение и развитие себорейного дерматита у ВИЧ-инфицированных связыва­
ют с активностью дрожжевых грибов, Pityrosporum ovale, увеличением со­
держания в очагах поражения Demodex folliculomm. У некоторых больных 
себорейный дерматит с элементами стрептодермии является первым кли­
ническим признаком СПИДа, возникающим иногда за 1-2 года до появле­
ния других клинических симптомов заболевания. Клинические проявления 
себорейного дерматита при ВИЧ-инфекции протекают тяжело и остро. Вы­
сыпания могут выходить за пределы локализаций классического варианта в 
связи с иммунодефицитным состоянием. Кожа приобретает сходство с 
вульгарным ихтиозом, а высыпания из-за сильного шелушения и сухости 
сопровождаются выраженным зудом преимущественно в области волоси­
стой части головы. Большое распространение высьшаний и их переход в 
эритродермическую форму в виде сливных эритематозных фолликулярных 
бляшек - неблагоприятный прогностический признак.
• Из вирусных заболеваний герпес простой и герпес опоясывающий яв­
ляются наиболее частыми при СПИДе. Рецидивирующий герпес начинает­
ся в форме классической инфекции, обусловленной вирусом простого гер­
песа, а с присоединением иммунодефицита приобретает генерализованное 
или хроническое течение. Высыпания появляются на губах, в полости рта, 
половых органах и перианальной области. С присоединением вторичной 
инфекции герпес у таких больных может имеуь сходство с ветряной оспой 
или импетиго. У инфицированных ВИЧ гомосексуалистов может развиться 
герпетический проктит с легким отёком, гиперемией кожи перианальной 
области и немногочисленными пузырьками. Герпетические эрозии и язвы 
на гениталиях и перианальной области лишены тенденции к заживлению, 
очень болезненны. Рецидивирующий перианальный или генитальный гер­
пес у больных СПИДом обычно примает тяжёлую форму со все более дли­
тельными и частыми рецидивами.
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По клиническим особенностям у ВИЧ-инфицированных (больных 
СПИД) можно выделить 4 формы герпетической инфекции:
♦латентная - очагов нет, бессимптомное течение;
♦ локализованная - на коже в виде простого герпеса, герпетиформной эк­
земы, язвенно-некротического герпеса; на слизистой оболочке полости рта 
в виде эрозивного, язвенного или язвенно-некротического стоматита; на 
половых органах - в виде уретрита, вульвовагинита, цервицита;
♦ генерализованная форма - в виде менингита, энцефалита, менингоэнце- 
фалита, гепатита;
♦ смешанная форма - поражаются кожа, слизистые оболочки, внутрен­
ние органы, ЦНС.
Клиническим признаком неблагоприятного прогноза у больных ВИЧ-ин­
фекцией является Herpes zoster - рецидивирующий опоясывающий лишай. 
Полагают, что даже единственный эпизод опоясывающего герпеса следует 
рассматривать как индикатор ВИЧ-инфекции при возникновении его у лиц 
молодого возраста из группы риска при отсутствии провоцирующих забо­
леваний и иммуносупрессивной терапии.
Больные, заражённые ВИЧ, имеют повышенную склонность к появле­
нию простых бородавок, контагиозного моллюска, остроконечных конди­
лом. Эти высыпания у больных с клиническими проявлениями ВИЧ-инфек­
ции имеют распространённый характер, локализуясь чаще всего на лице, в 
полости рта, на половых органах, в перианальной области. Высыпания ре­
зистентны к лечению и склонны к рецидивам. Папилломавирус чаще обна­
руживается у женщин, инфицированных ВИЧ, и приводит к более частому 
развитию у них дисплазий в шейке матки, вплоть до инвазивной карцино­
мы. “Волосатая” лейкогшакия языка описана только у больных, инфициро­
ванных ВИЧ. Возбудителем заболевания считают вирус Эпштейна-Барра 
или папиллом авирусы.
♦ Микотические заболевания при инфекции ВИЧ чаще всего представ­
лены кандидозом, руброфитией, разноцветным лишаем, паховой эпидермо­
фитией. Общими их особенностями являются распространённость, упорное 
течение и стойкость к проводимой терапии. Особенно подозрительными на 
наличие у пациентов ВИЧ являются стойкий кандидоз у молодых лиц (ча­
ще мужчин), не получавших антибиотики, цитостатики, кортикостероиды; 
ггреимущественное вовлечение в процесс слизистых оболочек полости рта, 
гениталий и перианальной области; тенденция к образованию обширных 
очагов, сопровождающихся болезненностью, склонностью к эрозированию. 
Оральный кандидоз часто распространяется на область зева и пищевода. 
Этим обстоятельством объясняются затруднения при глотании, загрудин- 
ное жжение и боль во время приёма пищи. Отмечаются клинические при­
знаки кандидоза в виде поражений красной каймы губ, углов рта, перио- 
ральной области, паховых складок, туловища и ногтей.
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• Вегетирующая, диффузная и, особенно, шанкриформная пиодермия 
считаются частыми признаками ВИЧ-инфекции. Вегетирующая пиодермия 
поражает преимущественно крупные складгси, гслинически симулирует щи- 
рокие кондиломы. Шанкриформная пиодермия помимо обычной локализа­
ции в обласги половых органов развивается на верхней губе, в области яго­
диц. Шанкриформная пиодермия выглядит как эрозивно-язвенный дефект 
кожи диаметром 1,0-1,5 см с округлыми очертаниями и резки.ми г-раница- 
ми. При пальпащги выявляется плотноэластический инфильтрат. Для пио­
дермий на фоне ВИЧ-инфекции характерны распространённость процесса 
и рецидивирующее течение.
Сообщения о поражениях кожи при ВИЧ-инфеютии расширяют предста­
вления о клинических маркёрах заболевания., Заслуживают внимания сле­
дующие данные: ксеродерма с выраженным зудом у больных хронической 
диареей; телеангиэктазии с локализацией на груди, ушных раковинах, ла­
донях; трофические нарушения кожи и её придатков - пеллагроидный син­
дром, преждевременное поседение, гнёздная и очаговая алопеция. У неко­
торых больных могут наблюдаться генерализованный зуд и длительно су­
ществующий розовый лишай.
Патология кожи занимает одно из ведущих мест среди ВИЧ-индикатор- 
ных и СПИД-маркерных заболеваний. Изменения кожи с упорным течени­
ем, особенно у лиц группы риска с учётом других данных объективного и 
лабораторного обследования всегда должгпя настораживать врача и дают 
основания для предположения о наличии ВИЧ-инфегщии.
ДИА1ШОСТИКА ВИЧ-ИНФЕКЦИИ И СПИДа
Диагностика СПИДа проводится с учётом дагшых эпидемиологического 
анамнеза, клинических симптомов, оценки иммунного статуса больных и 
обнаружения специфических аггтител в крови, а в ряде случаев и получения 
культуры ВИЧ.
• При сборе анамнеза первостепенное внимание уделяется эпидемиоло­
гическим факторам риска. Учёт эпидемиологических особенностей СПИДа 
позволяет выявить источник и пути передачи инфекции. Принадлежность к 
группам риска или контакт с ними, переливание крови, другие паренте­
ральные манипуляции во время пребывания в эндемичных по ВИЧ странах, 
половые контакты с гражданами этих стран указывают на вероятность ин­
фицирования.
• Следующие клинические признаки, по мнению экспертов ВОЗ, могут 
свидетельствовать в пользу СПИДа;
* гистологически подтвёржденная саркома Калоши у лиц молодого воз­
раста (30-35 лет и моложе);
* лимфома головного мозга;
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* ангиобластическая лимфаденопатия;
* пневмония (вызванная Pneumocystis carinii или неясной этиологии), ус­
тойчивая к стандартной терапии;
* длительная необъяснимая лихорадка;
* генерализованная лимфаденопатия неясного генеза;
* продолжительная диарея (более 1 - 2  месяцев);
♦ снижение массы тела больного в течение месяца на 1 0 % и более;
* длительно не исчезающие поражения кожных покровов и слизистых обо­
лочек;
* бронхиальный и лёгочный кандидоз;
* эндогенные и экзогенные реинфекции и сзперинфекции.
• У больных СПИДом исследуется иммунологический статус и чаще 
всего наблюдается:
♦ снижение общего числа лимфоцитов и Т-хелперов;
♦ снижение коэффициента Т-хелперы/Т-супрессоры (< 1,0);
♦ анемия, или лейкопения, или тромбоцитопения;
♦ уменьшение числа естественных киллеров;
♦ повышение уровней иммуноглобулинов сыворотки крови и циркулирую­
щих иммунных комплексов;
♦ снижение бласттрансформации при стимуляции митогенами и уменьше­
ние выработки эндогенного интерферона.
• Существует несколько методов лабораторной диагностики СПИДа:
■ выделение вируса
■ выявление антител к ВИЧ
■ обнаружение антигенов ВИЧ
 ^ . ■ Для выделения ВИЧ могут быть использованы первичные культуры 
мононуклеарных лимфоцитов и перевиваемые линии Т4- и В-лимфоцитов. 
Выделение вируса производится из крови, лимфы, пунктата лимфатичес­
ких узлов, семенной жидкости, молока кормящей матери, слюны, мокроты, 
мочи, цервикального отделяемого, кала. Чувствительность метода относи­
тельно невысока и он трудновыполним, поэтому метод изоляции ВИЧ при­
меняется пока в научно-исследовательских целях. Значительные преиму­
щества имеет метод ДНК-зондов, основанный на получении клонирован­
ных участков вирусного генома, меченых радиоактивными маркёрами или 
ферментными зондами. Он позволяет проводить молекулярно-биологичес­
кое выявление маркёров ВИЧ без дополнительного культивирования.
■ Для выявления антител к ВИЧ применяется несколько методов:






♦ Самым простым, доступным и широко применяемым в практике явля­
ется гшмуноферментный анализ (ИФА) на выявление антител к вирусу 
СПИДа в крови больных. По сравнению с выделением вируса метод ИФА 
обладает значительно более высокой чувствительностью, однако менее 
специфичен из-за возможности получения ложноположительных и ложноо­
трицательных результатов.
Ф Иммуноблотииг - тестирование на наличие антител к отдельным ви­
русным антигенам. Иммуноблотинг позволяет выявить в сыйоротке крови 
инфицированных оболочечные и регуляторные белки ВИЧ. Однако и дан­
ный метод даёт ложноположительные реакции с частотой 1:4, особенно с 
белками Р18, Р24 при исследовании крови больных тропической малярией.
ф Метод иммунофлюоресценции  относительно прост, в качестве ан­
тигенов в этой реакции используются различные клеточные линии инфици­
рованных ВИЧ.
ф Радиоиммунопреципитация  - один из наиболее специфичных и 
чувствительных методов диагностики СПИДа, однако для него требуются 
дорогостоящие радиоактивные материалы и оборудование. Кроме того, для 
постановки реакции необходимо культивировать инфицированные вирусом 
клетки.
ф Метод агглюцинации  является одним из наиболее простых, чувст­
вительных и специфичных для определения антител к ВИЧ.
■ Обнаружение антигенов ВИЧ в исследуемом материале основано, 
главным образом, на тех же принципах, что и выявление антител. Однако 
существующие методы не позволяют регулярно обнаруживать антигены в 
материалах, полученных от больных, в связи с низким их содержанием
В ряде лабораторий некоторых стран изучается диагностическая ценно­
сть новой реакции - ЭНЗимНОй амплификации генов. Эта реакция 
важна для уточнения диагностики врождённого СПИДа, так как она позво­
ляет выявлять клетки, поражённые вирусом, а не антитела.
ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ СПИДом '
В настоящее время интенсивно разрабатывается проблема специфичес­
кого лечения СПИДа. Весь комплекс используемых лечебных мероприятий 
не обеспечивает выздоровления, удаётся только облегчить состояние боль­
ных, ослабить выраженность клинических проявлений, продлить жизнь.
Современные лекарственные средства и мероприятия, применяемые при 





■ Этиотропные средства воздействуют на вирус иммунодефицита, пода­
вляя его репродукцию. Наиболее часто применяются активные ингибиторы 
транскриптазы - азидотимидин (зидовудин), сумарин, НРА-23, фоскарнет, 
ретровир. Используются также ингибиторы вирусной ТЩК-полимеразы; 
рибавирин (виразол), ансамицин (ацикловир, видарибин). Из этиотропных 
средств наиболее перспективным является создание вакцин и лекарствен­
ных препаратов, воздействующих на жизненный цикл вируса. Сло5кность 
создания вакцины против СПИДа определяется существованием несколь­
ких типов возбудителя ВИЧ, а также высокой мутабельностью вируса. С 
помощью генной инженерии в США уже создана вакцина против ВИЧ. В 
настоящее время препарат испытывается на больных СПИДом. По мнению 
специалистов, даже при успешном результате испытаний потребуется 3-5 
лет, чтобы вакцина стала общедоступной.
■ Патогенетическая терапия включает использование иммуномодулиру­
ющих или иммунозаместительных препаратов. К иммуномодулирующей 
терапии обращаются с целью коррекции развивающегося при СПИДе им­
мунодефицита. Применяют естественные регуляторы иммунных реакций 
(гормоны тимуса, интерлейкин, интерферон), синтетические препараты 
(имутиол, изопринозин, левамизол, бенамбакс-300). В качестве иммуноза- 
местнгельной терапии предлагаются пересадка костного мозга, зрелые ти- 
моциты, фрагменты тимуса. Используют также гипертермию и гипертер­
мическую обработку лимфоцитов крови больного.
■ Симптоматическая терапия направлена на устранение оппортунистиче­
ских инфекций, неопластических процессов и определяется ведущими син­
дромами в клинике заболевания.
Следует отметить, что проблема лечения СПИДа интенсивно разрабаты­
вается с различных позиций. Данные о свойствах ВИЧ, его действии на 
клетки и организм в целом позволяют определить наиболее перспективные 
подходы к этиотропной терапии. Трудности в экспериментальном поиске 
антивирусных средств связаны с интеграционным механизмом взаимодей­
ствия ВИЧ с клеткой, а также с повышенной генетической изменчивостью 
возбудителя. Методы иммунокоррш ирующей и иммунозаместительной те­
рапии могут значительно облегчить течение заболевания и продлить жизнь 
больного. Однако, несмотря на достаточно большое количество применяе­
мых препаратов и способов лечения больных СПИДом, результаты терапии 
в настоящее время весьма незначительны и не могут привести к полному 
выздоровлению. Проблема эффективного лечения СПИДа требует своего 
дальнейшего изучения и обоснования.
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ПРОФИЛАКТИКА СПИДа
СПИД поставил перед человечеством как научные проблемы, обуслов­
ленные биологическими свойствами в^уса, так и социальные, и юридиче­
ские вопросы, связанные с состоянием нравов и условиями жизни людей. 
Неправильное, преувеличенное представление о заразности СПИДа порож­
дает ряд инцидентов. Например, в США некоторые студенты и учащиеся 
бойкотируют занятия, требуя удаления из учебных заведений всех инфици­
рованных ВИЧ. Были случаи отказа медперсонала от обслуживания забо­
левших. Некоторые зарубежные страховые компании не дают страховых 
полисов не только больным^ но и вирусоносителям. Актрисы Голливуда ка­
тегорически отказываются участвовать в сценах с поцелуями, пока парт­
нёрам не проверят кровь на ВИЧ и не предоставят удовлетворительные ре­
зультаты. Религиозные деятели объявили СПИД божьим наказанием за со­
домский грех и прочий разврат.
В настоящее врюмя изучаются и обсуждаются различные направления в 
комплексе мер по профилактике СПИДа. Главный упор делается на профи­
лактику заболевания, связанную с пропагандой средств предупреждения 
заражения ВИЧ; изменением образа жизни людей; сведением к минимуму 
факторов риска среди лиц, относящихся к группам повышенной опасности 
инфицирования; изучением социальных условий, способствующих распро­
странению заболевания. Существуют юридические и медицинские аспекты 
снижения роста заболеваемости и распространения ВИЧ-инфекции.
Система профилактики СПИДа включает следующие 
основные направления деятельности медицинских служб:
=>раннее, полное и активное выявление больных СПИДом и ВИЧ-инфици­
рованных лиц;
=>информирование и санитарное просвещение населения;
=>организация серологических и вирусологических обследований опреде­
лённых групп населения и в первую очередь групп риска;
=>предупреждение инфицирования ВИЧ при переливании крови и её пре­
паратов;
=>предупреждение передачи ВИЧ от больной матери к ребёнку; 
=>профилактические мероприятия среди лиц, инфицированных ВИЧ; 
=е>предупреждение инфицирования ВИЧ медицинского персонала; 
=>разработка средств специфической профилактики СПИДа и методик 
первичной профилактики.
Следует отметить, что несмотря на длительный контакт с больными 
СПИДом, доказанных случаев инфицирования медицинских работников
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при выполнении служебных обязанностей нет. Это подтверждается много­
численными целенаправленными исследованиями среди медицинского 
персонала больниц, обслуживающих больных СПИДом. С целью предупре­
ждения профессионального инфицирования среди медицинских работни­
ков должны проводиться те же профилактические мероприятия, что и при 
вирусном гепатите.
Клинический и лабораторный персонал, 
обслуживаюиций больных СПИДом, должен:
=^работать в специальных халатах, спецодежде, которая снимается при вы­
ходе из помещения или лаборатории;
=>после окончания работы, снятия перчаток и спецодежды необходимо 
тщательно вымыть руки и другие открытые участки тела, а случайно за­
ражённые кровью поверхности тела предварительно обработать одним 
из дезинфицирующих растворов;
=>работа с кровью и биологическими жидкостями больных СПИДом без 
перчаток запрещается;
=>предметы и пробирки, загрязнённые кровью больных СПИДом, помеща­
ют в специальные герметические пакеты или мешки с предупредитель­
ной надписью и обрабатывают также, как материал, инфицированный 
вирусом гепатита В;
=>в лабораториях необходимо пользоваться одноразовыми посудой и нако­
нечниками автоматических пипеток;
=^>избегать случайного ранения острыми инструментами, загрязнёнными 
потенциально инфицированными материалом, а также контактов повре­
ждённой кожи с материалом от больных;
=>в случае загрязнения персонала и объектов окружающей среды (стен, по­
ла) выделениями больных необходимо провести обработку дезинфици­
рующими растворами;
=^>лица, имеющие повреждения кожных покровов и слизистых, к работе с 
больными СПИДом не допускаются.
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ЗАКЛЮ ЧЕНИЕ
в  последнее десятилетие во всем мире, в том числе и странах СНГ, отме­
чается значительный рост заболеваний, передаваемых половым путём. Эго 
обусловлено разнообразными причинами: ранним началом половой жизни, 
наличием большого числа сексуальных партнеров, либерализацией сексу­
альных отношений, неиспользование барьерных методов контраттепции, 
бесконтрольное применение антибактериальных препаратов, самолечение, 
неэффективная система полового воспитания. ЗПШ1 являются при'Ч'ной 
разнообразных расстройств, сексуальных дисгармоний, нарушения поло­
вой и репродуктивной функций. Все это сказывается на ритме жизни и тру­
доспособности наиболее активного населения казкдой страны, что отража­
ет социальную и экономическую значимость проблемы. В связи с широкой 
распространенностью заболеваний, передаваемых половым путём, их край­
не негативного влияния на репродуктивное здоровье, актуальной является 
проблема интеграции специалистов различных профилей - дерматовенеро­
логов, гинекологов, урологов, инфекционистов, иммунологов, микробиоло­
гов - с целью усовершенствования существующих и разработки новых под­




А базова Ф.И., Хахалин Л.Н. Клиническая фармакология эовиракса (ацикло­
вира) // ЗППП. - 1995. - №  3. - С. 23-26.
А даскевич В.П. Венерические заб олеван и я  в судебно-медицинской практике. 
- Витебск, 1996. -1 1 9  с.
А даскевич В.П. Венерические болезни  и трепонем атозы  (курс лекций для  
иностранных студентов). - Витебск: И зд-во Витебского медицинского института, 
1 9 9 6 .-1 8 8  с.
А даскевич В.П. Заболеван ия, п ер ед ав аем ы е половым путём, - Витебск: Изд- 
во Витебского медицинского института, 1996, - 280 с.
Аковбян В.А., Анкирская А.С., Богаты рева И.И. и др. Л ечение и профилактика 
проявлений папилломавирусной инфекции урогенитального тракта // ЗППП. - 
1996. - №  1. - С. 73-75.
Аковбян В.А., Анкирская А.С., Гомберг М.А. и др. Клиника, диагностика, л е ч е ­
ние и профилактика микоплазменной инфекции урогенитального тракта. Ин­
ф орм ационно-методические м атериалы  // ЗППП. -1 9 9 5 . - №  6. - С. 80-81.
Аковбян В.А., Прохоренков В.И. Болезни, п еред аваем ы е половым путём: 
уроки прошлого и взгляд в будущ ее И В естн.дерматол. - 1995. - №  3. - С. 16-19.
Аковбян В.А., Кубанова А.А., Ш ахтмейстер И.Я. и др. Экстенциллин в л еч е ­
нии больных ранними ф орм ам и  си ф и лиса // В ертн.дерматол. -1995. - №  3.- 
С.50-52.
Аковбян В.А., Тихонова Л.И., М ашкиллейсон А Л. и др. Заб олеваем ость  си­
ф илисом  в России: о п ь с  истории, эпидемиологический анализ, прогнозы И 
ЗППП. - 1995. - №  4. - С. 22-25.
Аковбян В.А., Ф едорова Л.Д. Разм ы ш ления о бензатин бензилпенициллине // 
ЗППП. - 1996. - №  3. - С, 33-38.
Антоньев А.А., Бульвахтер Л.А., Глазкова Л.К., Ильин И И. Кандидоз кожи и 
слизистых оболочек. - М.:Медицина, 1985, -1 6 0  с.
Анчупане И.С. Урогенитальный трихомониаз и смеш анны е трихомонадно-го- 
нококко-хламидийные инфекции (особенности эпидемиологии в Латвии, со в ер ­
ш енствование диагностики и лечения): А втореф. дис. канд. мед. наук. - М., 
1 9 9 2 .-1 7  с.
Б едн ова В.Н., Б акалова Л.А. Л ечение фторхинолонами (таривид, ципробай, 
абакгал) инфекций урогенитального тракта // Вести, дерм атол. - 1993. - №  3. - 
С. 77-78,
Борисенко К.К., Делекторский В.В., Баркая М.К. С меш анны е урогенитальны е 
инфекции у больных сиф илисом  И В естн.дерматол. - 1988. - №  5. -  С. 32-35.
Борисенко К.К., Л осева О.К., Зудин Б.И. Итоги и перспективы практической 
сифилидологии // ЗППП. -1 9 9 5 . - №  4. - С. 26-29.
Борисенко К.К., Ш апаренко М.В., Яцуха М.В. О классификации врождённого 
сиф илиса // ЗППП. - 1995. - №  6. - С. 33-35.
Борисенко К.К., Зудин Б.И, Опыт применения препарата кондилин для  л еч е ­
ния остроконечных кондилом // ЗППП. -1 9 9 6 . - №  2. - С. 70-71.
302
Борисенко К.К., Ш апаренко М.В. К пересмотру классиф икации сиф илиса и 
других ЗППП // ЗППП. -1 9 9 6 . - №  6. - С. 26 - 28.
Брагина Е.Е., Д митриев Г.А., Кисина В.И. Структурно-функциональные осо­
бенности жизненного цикла хламидий in vivo И В ести.дерматол. - 1995. - №  6. - 
С. 18-21. '
В асильев  М.М. Особенности-.клиники мочеполового трихомониаэа, совер ­
ш енствование диагностики и лечения (клинико-экспериментальное и сследова­
ние): А втореф . д и с . ... докт. мед. наук. - М., 1990. - 28 с.
В асильев  М.М., М елькумов А.В., М асюкова С.А., Боровик В.З. Клинические 
особенности и л ечен и е хронической гонорейно-хламидийно-уреаплазменной 
инфекции мужчин // Вести, дерм атол. -1 9 8 8 . - №  9. - С. 34-37.
В асильев  М.М., Газарян  И.Ю., Н аволоцкая Т.И. и др. К линико-лабораторная 
оценка азитромицина (сум ам еда) при гонококковой инфекции // Вести, д ер м а ­
тол. - 1 9 9 5 . - №  6. - С. 14-17.
В асильев М.М., Дмитриев Г.А., Газарян  И.Ю., Д ж абраилов А.М. С оврем ен­
ны е аспекты  терапии гонококковой инфекции // Вести, дерм атол . -1 9 9 6 . - №  3. - 
С. 27-32.
В енерические болезни  / Руководство д л я  врачей. Под ред. О. К. Шапошнико­
ва. - 2-е  изд. - М.:Медицина, 1991. - 544 с.
Глазкова Л. К. Диагностика, патогенез, клиника и терап ия хламидийной ин­
фекции. М етодические рекомендации. - Екатеринбург, 1992. - 30 с.
Глазкова Л.К,, Г ерасим ова Н.М. С оврем енны е аспекты лечен и я хламидийной 
инфекции // ЗППП. -1 9 9 6 . - №  4. - С. 9-13.
Гомберг М.А., Е саулова И.Н., Гладкова Н.С. Распространённость хламидий­
ной и уреаплазм енной инфекции среди  женщин детородного возраста  с  воспа­
лительны м и заб олеван иям и  тазовы х органов // Вести, дерм атол . - 1983. -  №  9. - 
С. 37-39.
Гомберг М.А., С оловьев  А.М., Е рем ина О.Ф. Иммунологические подходы к 
лечению  больны х хронической персистирующ ей хламидийной урогенитальной 
инф екцией // ЗППП. -1 9 9 6 . - №  4. - С. 32 - 37.
Громыко А.И. Эпидемия заболеваний , п ередаваем ы х половы м путем, в стра­
нах Восточной Европы И ЗППП. -1 9 9 6 . - №  6 . - С. 22 - 25.
Делекторский В.В , О см оналиев  М.К., Яш кова Г.Н. и др. Гонорейно-микоплаз- 
м енная инф екция у мужчин (клинико-лабораторное и сследован и е) // Вести, 
дерм атол. -1 9 8 3 . - №  7. - С. 11-15.
Диагностика, л ечен и е и профилактика заболеваний , п ередаваем ы х половым 
путём. М етодически э рекомендации / Под ред. К. К. Борисенко. - М.: Ассоциация 
“С анам ”, 1996. - 32 с.
Д митриев Г А. С м еш анны е бактериальны е и вирусные инфекции урогени­
тального тракта // Вести, дерм атол . -1 9 9 0 . -  №  6. - С. 29-31.
Д митриев Г.А., Брагина Е.Е. С оврем енны е методы  лабораторной  диагности­
ки си ф и лиса Часть I // Вести, дерм атол. -1 9 9 6 . - №  2. - С. 29-33.
Дмитриев Г.А., Брагина Е.Е. С оврем енны е методы  лабораторн ой  диагности­
ки сиф илиса. Часть II // Вестн. дерм атол . -1 9 9 6 . - №  3. - С. 33-38.
Д митриев Г.А. Тест-системы  в лабораторн ой  диагностике си ф илиса // Вестн. 
дерм атол. - 1996. - №  6. - С. 34-37.
Дубенский В.В., Кузнецов В.П., Б ел яев  Д.Л., Ермошенко Л.В. И нтерф ероны  в 
комплексном лечении остроконечных кондилом // ЗППП. -1996.- №  1. - С. 28-29.
303
Е встигнеева Н.П. Урогенитальный уреаплаэм оз и см еш анная гонорейно- 
уреап лазм ен н ая  инф екция инфекция у женщин (клинико-лабораторное и элект­
ронно-микроскопическое исследование): А втореф . дис. ...канд.мед.наук. - М., 
1987.
Жуков В.И. В енерические болезни. -2 - е  изд. - Рига: Звайгзне, 1983. -2 5 7  с.
Заб олеван ия , п ер ед ав аем ы е  половым путём,у мужчин-гомосексуалистов (ди­
агностика,тактика ведения,лечение): Метод, рекомендации.-М .,1991 .-17 с.
Завирохин В.А. К вопросу о классификации и диагностических критериях бо ­
лезни  Р ей тер а  II В ести.дерматол. -  1993. - №  1. - С. 48-54.
Зудин Б.И., Кисина В.И. Максаквин в лечении инфекционных заболеваний  
урогенитального тракта И ЗППП. - 1994. -  №  5. - С. 5-9.
Зудин Б.И., Берлин С.И., Волов А.Н. П рименение пимафуцина и пимафукор- 
та  а дерм атологической практике // ЗППП. -1 9 9 5 . - №  2. - С. 21-23.
Зудин Б.И., Кисина В.И., Гомберг М.А. Генитальный герпес. И нф ормацион­
ный лист И ЗППП. -1 9 9 5 . - №  3. - С. 73-75.
Ильин И И. Негонококковые уретриты у мужчин. - Э-е изд. - М.:Медицина, 
1 9 9 1 .-2 8 8  с.
Инструкции по лечению  и профилактике сиф илиса. - Минск, 1995. - 29 с.
Инструкция по лечению  и профилактике гонореи. - Минск, 1996. - 59 с.
Кира Е.Ф. Б актериальны й вагиноз (клиника, диагностика, лечение): Автореф. 
дис. ... докт.мед.наук. - С .-Петербург, 1995. - 44 с.
Кира Е.Ф. Пути повы ш ения эф ф ективности  диагностики и лечен и я сексуаль­
но-трансмиссивных заб олеван и й  в гинекологической практике // ЗППП. 1996. - 
№  2. - С. 33-38.
Кира Е.Ф., Б он дарев  Н.Э. С ексуально-трансмиссивные заболеван ия. Пути 
развития соврем енной гинекологии. - М., 1995. -6 1  с.
Кисина В.И., Зудин Б.И., Борисенко К.К., Аковбян В.А. Диагностика, лечен и е и 
профилактика бактериального вагиноза. И нф ормационно-методические м ате­
риалы  и  ЗППП. - 1994. -  №  5. - С. 4 4 ^ 5 .
Кисина В.И., В асильев М.М., Б едн ова В.Н. и др. Терапия гонорейной, хлами- 
дийной и гонорейно-хламидийной инфекций моно- и диф торхинолонам и // 
В ести.дерматол. -1 9 9 5 . - №  4. - С. 51.
Клименко Б.В. Трихомониаз. - Л.: Медицина, 1987. - 160 с.
Кожные и венерические болезни. Руководство дл я  врачей. В 4  томах. - Т.4 
/П од ред.Ю .К.Скрипкина. - М.: Медицина, 1996. - 352 с.
Комитет экспертов ВОЗ по венерическим болезням  и трепонем атозам  (ш ес­
той доклад). С ерия технических докладов (736). - Ж енева, 1988. -1 3 2  с.
К олиева М.Х., Ф едоров С.М., Резайкина А. В. Комбинированный м етод л еч е ­
ния рецидивирую щ его простого герпеса // В ести.дерматол. -1994. - №  6. - С. 43.
Колуканова И.Е., Чайка Н.А. Г ардн ереллёз. -  С.-Петербург, 1994. - 40  с.
Коляденко В.Г., С тепаненко В.И. Изучение терапевтической эф ф ективности  
тробицина с  учётом активности клеточного ды хания гонококков // ЗППП. - 1995. 
- №  1 . - С.  27-29.
Контактные инфекции, передаю щ иеся  половым путём / И И. М авров, М.Н.Бу- 
харович, Б.Т.Глухенький и др.; под ред. И.И. М аврова. -К .:Здоров’я, 1989.-384 с.
К убанова А.А., Аковбян В.А., Ф едоров С.М. и др. Бактериальны й вагиноз: ос­
новны е проявления, диагностика, л ечен и е // В естн.дерматол. -1 9 9 6  - №  2. - С. 
76-77.
304
К убанова А.А., Аковбян В.А., Ф едоров С.М. и др. С остояние проблемы  баю-е- 
риального вагиноза // В естн.дерм атол. -1 9 9 6  - №  3. - С. 22-26.
Кубась В .Г, Чайка Н.А. Кандидоз. - С .-Петербург, 1994. - 40 с.
М авров И.И. П оловы е болезни: Энциклопедический справочник. - К.; Укр.эн- 
цикл , М.: “АСТ-Пресс”, 1994. - 480 с.
М авров И.И., Задорожный Б.Б. Л ечение смеш анных гонорейно-хламидийных 
уретритов у мужчин // Вести, д ерм атол  - 1986. - №  8. - С. 56-58.
М асюкова С.А., Резайкина А.В., Гребенюк В.Н. и др. И ммунотерапия рециди­
вирующего простого герпеса (клиническое и электронно-микроскопическое ис­
сл едован и е) // ЗППП. - 1995. - №  3. - С. 27-30.
М аш киллейсон А.Л., Гомберг М.А. Азитромицин (сум амед) в терапии уроге­
нитального тракта // Вести, дерм атол . -1 9 9 2 . - №  11. -  С. 53-56.
М ашкиллейсон А.Л., Кутин С.А., Гомберг М.А. и др. А мбулаторное лечен и е 
экстенциллином больны х ранними ф орм ам и  си ф и лиса // Вести, дерм атол. -
1 9 9 4 . - № 4 . - С.  25-28.
М ашкиллейсон А.Л., К убанова А.А., Ш ахгмейстер И.Я. и др. В рем енная инст­
рукция (регламент) по лечению  больних ранними ф орм ам и  си ф илиса экстен­
циллином (бензатин пенициллином G) // В естн.дерматол. -1994.- №  4.- С.50-51.
М аш киллейсон А.Л., Гомберг М.А. Конгресс М еждународного сою за по в ен е­
рическим заб олеван и ям  и трепонем атозам  (IUVDT) 1995 г. // Вести, дерм атол. -
1 9 9 5 . - №  6 . - С .  57-60.
М аш киллейсон А.Л., Гомберг М.А., С оловьев  А.М. К п роблем е урогениталь­
ного хлам идиоза // ЗППП. - 1995. - №  5. - С. 28-33.
М аш киллейсон А.Л., Кутин С.А., Гомберг М.А. и др. Результаты  четы рехлет­
него опыта прим енения сум ам еда при раннем  си ф и лисе // ЗППП. -1 9 9 6 . - №  3. 
- С. 3 9 ^ 3 .
М елькумов А. В. Клиника, л ечен и е и ультраструктурный ан али з хронической 
гонорейно-хламидийно-уреаплазменной инфекции у мужчин: (Клинико-лабора­
торное и электронно-микроскопическое исследование): А втореф . дис. ... канд. 
мед. наук. - М , 1987.
Мешков А.М. Комплексный м етод лечения больны х с  воспалительны ми заб о ­
леван и ям и  урогенитального тракта хламидийной и уреаплазм енной  этиологии 
(клинико-лабораторное и электронно-микроскопическое исследование): Авто­
реф . дисс. ... канд. мед. наук. - М., 1987.
Никонов А.П. Генитальный герпес и берем енн ость И ЗППП. - 1995. - №  3. - С. 
12-15.
Овчинников Н.М., Б едн ова В.Н., Делекторский В.В. Л абораторная  диагности­
ка заболеван ий , передаю щ ихся половым путём. - М.: Медицина, 1987. - 304 с.
О риэл Дж.Д., Риджуэй Дж.Л. Х ламидиоз. - Пер. с  англ. - М.: М едицина, 1986. - 
224  с.
О см оналиев  М.К. Доксициклин в терапии больны х со смеш анной гонорейно- 
микоплазменной инф екцией (клинико-лабораторное, электронно-микроскопиче­
ское исследование); А втореф . дис. ... канд. мед. наук. - М., 1983.
П авлов С.Т., Шапошников О.К., С ам цов В.И., Ильин И.И. Кожные и венери че­
ские болезн и  / Под ред. О. К. Ш апошникова. - М.: Медицина, 1985. - 368 с.
Павлюк А.С., Методы лабораторн ой  диагностики заболеваний , вызванны х 
вирусом простого герпеса // ЗППП. -1 9 9 5 . - №  3. - С. 3-7.
305
Панкратов В.Г., Яговдик Н.З., Качук М.В. СПИД: эпидемиология, этиология, 
патогенез, диагностика, лечение и профилактика. Дерматологические аспекты 
ВИЧ-инфекции; Учебное пособие. - Минск; МГМИ, 1992. - 32 с.
Панкратов В .Г , Панкратов О.В., Стрельцов О.Е., Барцевич Е.Б. Лечение уро­
генитального трихомониаза атриканом 250 // Медицинские новости. - 1996. - № 
4. - С. 47-48.
Патогенез и терапия инфекций, передаваемых половым путём, у женщин. 
Методические рекомендации. - Свердловск, изд-во Свердловского мединститу­
та, 1990. - 26 с.
Плахотная Г.А., Кисина В.И., Борисенко К.К., Зудин Б.И. Диагностика, лече­
ние и профилактика урогенитального кандидоза. Информационный лист // 
ЗППП. - 1994. - № 6. - С. 51-53.
Полканов В.С., Глазкова Л.К. Воспалительные заболевания гениталий у де­
вочек и девушек. Учебное лособие для субординаторов акушеров-гинекологов, 
педиатров и врачей-интернов. - Свердловск: Изд. Свердловского медицинского 
института, 1 9 ^ .  -  83 с.
Потекаев С.Н., Потекаев Н.С., Юрин О .Г , Покровский В В. Влияние ВИЧ-ин­
фекции на клинические проявления сифилиса и его течение И  ЗППП. - 1995. - 
№ 5. - С. 20-24.
Пресс-релиз ВОЗ 25 августа 1995 г. Информационные материалы I I  ЗППП. - 
1995. -№  5. - С. 81-82.
Раковская И.В., Вульфович Ю.В. Миколлазменные инфекции урогенитально­
го тракта. - М.: Ассоциация САНАМ, 1995.- 68 с.
Рекомендации по диагностике, лечению и профилактике урогенитального 
хламидиоза. Информационно-методические рекомендации // ЗППП. - 1994. - № 
1. - С. 50-52.
Савичева А.М., Башмакова М.А., Новикова Л.Н. Микоплазмы и микоплазмен- 
ные инфекции гениталий // ЗППП. - 1996. - № 2. - С. 28-32.
Семёнова Т.Б. Клинико-эпидемиологические особенности генитального гер­
п еса/ / ЗППП. - 1 9 9 5 .-№  3. - С. 8-11.
Сидорова Е.В., Ляхов В.Ф. Значение определения противотрепонемных 1дМ- 
антител в серодиагностике сифилиса I I  ЗППП. -1995 . - № 4. - С. 11-14.
Скрипкин Ю.К. Опыт применения кондилина в лечении остроконечных конди­
лом и  ЗППП. - 1995. - № 5. - С. 17-19.
Скрипкин Ю.К. Лечение генитальных бородавок (остроконечных кондилом) 
кондилином // Вести, дерматол. - 1996. - № 2. - С. 45-47.
Скрипкин Ю.К., Машкиллейсон А.Л., Шарапова Г.Я. Кожные и венерические 
болезни. - М.: Медицина, 1995. - 464 с.
Скрипкин Ю .К , Шарапова Г.Я., Селисский ГД . Болезни, передающиеся при 
половых контактах. - Л.: Медицина, 1985. - 288 с.
Скрипкин Ю.К., Кубанова А.А., Дмитриев Г А. и др. Современные подходы к 
диагностике хламидиоза // Вестн.дерматол. -1996 . - № 4. - С. 26-29.
Соколова Т.В., Федоровская Р Ф., Ланге А.Б. Чесотка. - М.: Медицина, 1989. - 
176 с.
Сэнфорд Дж., Гилберт Д., Гербердинг Дж., Сэнде М. Антимикробная терапия. 
Карманный справочник. - Пер. с англ. - М.: Практика, 1996. - 224 с.
Урогенитальные хламидиоэ, уреаплазмоз, гарднереллёз (диагностика, лече­
ние, профилактика): Метод, рекомендации /  Скрипкин Ю.К., Делекторский В.В., 
Борисенко К. К. и др. - М., 1988.
306
Федоров С.М., Колиева М.Х., Реэайкина А. В. Современные аспекты лечения 
герпетической инфекции // Вестн.дерматол. -1994 . - № 4. - С. 31-33.
Хахалин Л.Н. Этиопатогенетическое обоснование современной терапии ге­
нитального герпеса // ЗППП. -1995 . - № 3. - С. 18-22.
Шакиров М.Т. Заболевания, передаваемые половым 1^ утём, у мужчин-гомо- 
сексуалистов (клинико-лабораторное, медико-социологическое, элеетронно-ми- 
кроскопическое исследование): Автореф. дис.... докт. мед. наук. - М.,1991. - 30с.
Шаткин А.А., Мавров И.И. Урогенитальные хламидиозы. - Киев: Здоров’я, 
1 9 8 3 .-2 0 0  с.
Швелидзе М.Н. Комплексный метод лечения женщин с воспалительными за­
болеваниями урогенитального тракта трихомонадно-хламидийно-уреаплазмен- 
ной этиологии: (Клинико-лабораторное электронно-микроскопическое исследо­
вание): Автореф. дис. ... канд. мед. наук. - М., 1988.
Яговдик Н.З., Хилькевич Н.Д. Ассоциированные уреаплазменная и трихомо- 
надная инфекции у мужчин, больных гонореей I I  Вести, дерматол. -1992.- № 11- 
1 2 .-С .47-51.
Abbott J. Clinical and microscopic of vaginal yeast infection: a prospective 
analysis / / Ann.Emerg.Med. -1995 . - N 25 (5). - P. 587-591.
A review of epidemiology of genital and neonatal herpes and the seroprevalence 
of HSV-1 and 2 in European populations. In Epidemiology of Herpes simplex virus 
infections and surveillance of other STDs in Europe. Workshop Report. - 
Copenhagen. -1995 .
Beatty W.L., Morrison R.P., Byrne G.l. Persistent chlamydiae: from cell culture to 
a paradigm for chlamydial patogenesis // Microbiology Reviews. -1 9 9 4 . -  N 58 (4). - 
P. 686-699.
Bernard C., Mougin C., Lab M. New approaches to the understanding of the 
pathogenesis of human papilloma induced anogenital lesions. The role oh co-factors 
and coinfection // J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol. -1994 . - N 3. - P. 237-250.
Briselden A.M., Hillier S.L. Evaluation of Affirm VP Microbial Identification Test for 
Gardnerella vaginalis and Trichomonas vaginalis // J. Clin. Microbiol. - 1994. -  N 1 
(3 2 ).-P .  148-152.
Chernesky M.A., Jang D., Lee H. et al. Diagnosis of Chlamydia trachomatis 
infections in men and women by testing first-void urine by ligase chain reaction // J. 
Clin. Microbiol. -1994 . - N 32 (11). - P. 2682-2685.
Cirelli R., Tyring S.K. Interferons in human papillomavirus infections //  Antiviral. 
Res. - 1994. - N 24 (2-3). - P. 191-204.
Domeika M.A., Bassiri M., Mardh P.A. Enzyme immunoassay and direct 
immunofluorescence for detection of Chlamydia trachomatis antigen in male first- 
void urine I I  Acta Derm. Venereol. -1994 . - N 74 (4). - P. 323-326.
■Echols R.M., Heyd A., O’Keeffe B.J., Schlacht P. Single-dose ciprofloxacin for the 
treatment of uncomplicated gonorrea: a worldwide summary // Sex. Transm. Dis. - 
1994. - N 21 (6). - P. 345-352.
Galloway D.A. Human papillomavirus vaccines: a warty problem I I  Infect. Agents 
D is .- 1 9 9 4 . - N 3 ( 4 ) . -P . 187-193. '
Handley J., Dinsmore W. Treatment of anogenital warts // J. Eur. Acad. Dermatol. 
Venereol. -1994 . - N 3. - P. 251-265.
Herrington C.S. Human papillomaviruses and cervical neoplasia. II. Interaction of 
HPV with other factors // J. Clin. Pathol. -1 9 9 5  - N 48 - P 1-6
307
Hillier S .L  Clindamycin Treatment of Bacterial Vaginosis // Rev. Contemp. 
Pharmacother. - 1992. - N 3. - P. 263-268.
Hillis S., Black C., Newholl J. et al. New opportunites for Chlamydia prevention, 
application of science to public health practice // STD. -1995 . - N 3. - P. 197-200.
Hippelainen M l., Hippelainen M., Saarikoski S., Syrjanen K. Clinical course and 
prognostic factors of human papillomavirus infections in men // Sex. Trans. Dis. - 
1994. - N 21 (5). - P. 272-279.
Joesoef M R., Schmid G.P. Bacterial vaginosis; review of treatment options and 
potential clinical indications for therapy // Clinical Infectious Diseases. -1995 . - N 20  
(S uppl.1).-P . 72-79.
Kessler H.H., Pierer K., Stuenzner D. et ai. Rapid detection of Chlamydia tracho­
matis in conjunctival, pharyngeal, and urethral specimens with a new polymerase 
chain reaction assay / /  Sex. Transm. Dis. -1994 . - N 21(4). - P. 191-195.
Larsen S., Fears M., George R. et al. A comparison of six new diagnostic tests for 
syphilis with the standart tests //1 1 th  Meet. Int. Soc. STD Res., New Orleans, Aug. 
27-30. -  1995. - P. 89.
Larsen S.A., Steiner B.M., Rudolph A.H. Laboratory diagnosis and interpretation 
of tests for syphilis// Clin. Microbiol. Rev. -1995 . - N 8 (1). - P. 1-21.
Louis M.E.St. Strategies for Syphilis Prevention Prevention in the 1990s // Sexual 
Transmitted Diseases. -  1996. - N 23 (1). - P, 58-67.
Mindel A. Genital Herpes - “The Forgotten Epidemic // Herpes. The journal of 
International Herpes Management Forum. -1994 . -  N 1 (2). - P. 39-48.
Mitrani-Rosenbaum S.. Tsvieli R., Lavie O. et al. Simultaneous detection of three 
common sexually transmitted agents by polymerase chain reaction // Am. J. Obstet. 
Gynecol. -1994 . - N 171 (3). - P. 784-790.
Moran J.S., Levine W .C . Drugs of Choice for the Treatment of Uncomplicated 
Gonococal Infections // Clinical Infectious Diseases. - 1995. - N 20 (Suppl.1). - P. 
47-65.
Neri A.. Rabinerson D., Kaplan B. Bacterial vaginosis: drags versus alternative 
treatment // Obstet. Gynecol. Surv. -1994 . - N 49 (12). - P. 809-813.
Ossewaarde J.M. New methods in diagnostic and epidemiological research of 
Chlamydia trachomatis infections: the tide is terning molecular I I  Journal of the 
European Academy of Dermatology and Venerelogy. -1995 . -  N 5. - P. 111-123.
Plot P., Islam M.Q. Sexually transmitted diseases in the 1990s. Global 
epidemiology and challenges for control // Sex. Transm. Dis. - 1994. - N 21 (Suppl. 
2 ) . -P .7 -1 3 .
Polonelli L., De Bernardis F., Conti S. et al. Idiotypic intravaginal vaccination to 
protect against candidal vaginitis by secretory, yeast killer toxin-like anti-idiotypic 
antibodies I I  J. Immunol. - 1994. - N 152 (6). - P. 3175-3182.
Quinn Th.C. Advances in the molecular diagnosis of Chlamydia trachomatis / 
Proc. 3rd Meet. Eur.Soc.Chlam.Res., 11-14 Sept. 1996. - Vienna, 1996. - P. 263- 
267.
Razin S. DNA probes and PCR in diagnosis of mycoplasma infections // Mol. Cell. 
Probes. - 1994. - N 8 (6). - P. 497-511.
Reef S.E., Levine W .C ., McNeil M.M. et al. Treatment Options for Vulvovaginal 
Candidiasis // Clinical Infectious Diseases. -1995 . - N 20 (Suppl.1). - P. 80-90.
Rolfs R.T. Treatment of syphilis, 1993. I I  Clinical Infectious Diseases. - 1995. - N 
20 (Suppl.1). -P .  523-538.
308
Ruiter A., Thin R.N. Genital gerpes. A guide to pharmacological therapy // Drugs. 
-19 94 . - N 47 (2). - P. 297-304.
Schmidt H , Hansen J.G. A wet smear criterion for bacterial vaginosis // Scand. J. 
Prim. Health Care. -19 94 . - N 12 (4). - P. 233-238.
Schulte J.M., Schmid G.P. Recommendations for Treatment of Chancroid // 
Clinical Infectious Diseases. -19 95 . - N 20 (Suppl. 1). - P. 39-46.
Tartaglione T.A., Hooton T.M. The role of fluoroquinolones in sexually transmitted 
diseases // Pharmacotherapy. -19 93 . - N 13 (3). -  P. 189-201.
Taylor-Robinson D. The history and role of Mycoplasma genitalium in sexually 
transmitted diseases // Genitourin. Med. -19 95 . - N 71. - P. 1-8.
Taylor-Robinson D. Chlamydia diagnosis: are the advances answering the 
problems of clinical practice? // Journal of the European Academy of Dermatology 
and Venerelogy. -1995 . - N 5. - P. 109-110.
Ward M.E. An apdate on the immunology of chlamydia infection /  Proc. 3rd Meet. 
Eur.Soc.Chlam.Res., 11-14 Sept. 1996. - Vienna, 1996. - P. 58-62.
W eber J.T., Johnson R.E. New Treatments for Chlamydia Genital Infection // 
Clinical Infectious Diseases. -1995 . - N 20 (Suppl. 1). - P. 66-71.
Weiss J.B., Martin D.H., Morse S.A. et al. Simultaneous detection of chancroid, 
syphilis, and herpes simplex virus in genital ulcer specimens using a  multiplex PCR  
assay /1 1 th  Meet. Int. Soc. STD Res., New Orleans, Aug. 27-30. -19 95 . - P. 60.
Wong K.C., Ho B.S., Egglestone S.I., Lewis W .H. Duplex PCR system for 
simultaneous detection of Neisseria gonorroeae and Chlamydia trachomatis in 
clinical specimens // J. Clin. Pathol. -1995 . - N 48 (2). - P. 101-104.
309
А Д А С К Е В И Ч  
В л а д и м и р  П е т р о в и ч
Заболевания,
передаваемые половым путём
Сдано в набор 28.04.97. Подписано к печати 30.05.97.
Формат бумаги 64x84 i/i6 . Бумага тип. NB 2. 
Компьютерный набор - В.П. Адаскевич, Л.И. Адаскевич. 
Оформление оригинал-макета - Ю.В. Алексеенко. 
Уел. печ. л. 19,8. Тираж 1000 экз. Заказ №1622.
©  Издательство Витебского медицинского института.
Лицензия ЛВ № 1105 от 28.04.95.
Республика Беларусь, 210023, г. Витебск. пр.Фрунзе, 27.
Отпечатано в Великолукской городской типографии Упринформпечати 
Псковской области, 182100, г. Великие Луки, 
ул. Полиграфистов, 78/12
